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BOLUM 1:GIRIS VE AMAC:

Serebrovaskuler olay kalp hastaliklarn ve kanserden sonra 6liim nedenleri arasinda
ligiincii sirada yer almakta ve insan hayatinda en 6pemii etkisini yol a¢tidi fonksivonel
yetersizlik ve komplikasyoniarla gostermektedir Hemipleji rehabilitasyonunun  amact,
fonksiyonlan diizeltmek, komplikasyonian azaltmak ya da dnlemek kisiyi olabildigince en ivi
potansiyelle bagimsiz kilmak ve uyum saglayabilecegi bir ortama kavusturmaktir.

Hastalar ¢ogu zaman Omir boyu stren bir rehabilitasyon programina ihtiva¢ duvariar.
Spastisite serebrovaskiler olay sonrasi ortaya ¢ikan ve rehabilitasyon strecini olumsuz
yonde etkileyebilen onemli bir nedendir. Spastisite tedavisinde en basitten en karmasiga
kadar olan tedavi yontemlerinin sirayla denenmesi yakiasim esastir. Son yillarda botulinum
toksin A kullanilarak spastik kaslann motor nokta blogu ile tedavi etme yénteminin basarili
sonuglarn bildiriimektedir.

Bu cabsmada Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali’na basvuran serebrovaskiiler olaya bagl hemiparezisi olan 11
olgu ¢alismaya alimstir. Hastalik stresi en az 9 ay olan, dirsek, el bilek, metakarpofalangeal
ve interfalangeal eklemlerde fleksor spastisitesi ve ekstansiyon parezisi olan hastalar sec¢ilmis
ve dirsek ekstansiyonu, el bilek ekstansiyonu, metakarpofalangeal eklem ekstansivonu ve
interfalangeal eklem ekstansiyonu sirasinda en az 2 (iki) oraminda spastisitesi olan kas
gruplarina botulinum toksin uygulanmistic. Ayrica uygulama sonrast tim hastalar bir ay siire
ile hastanede vaurilarak ve daha sonra ev programu seklinde rehabilitasyon programina
devam etmiglerdir. Degerlendirmeler uygulama oncesinde, uygulamadan sonraki S. gun,
2. hatta, 4 hafta, 8 hafta, 12. hafta ve 16. hafta olmak UGzere vapilmus ve tim

Z. a,

degeriendirmelerde, modifiyve ashwortha gdre spastisite, aktif ve pasif eklem hareket
acikliklar, Brunnstrom  evrelemesi, Fugl-Meyer motor fonksiyon  degerlendirmest,
fonksivonel bagmmsiziik olgtmii,motrisite indeksi, el hijyen skoru ve istirahatte parmak

pozisvon skoruna bakilmistir.



BOLUM 1I:GENEL BILGILER:
2.1-SEREBROVASKULER OLAY:
I-TANIM:

Inme yada serebrovaskiler olay (SVO) beyin kan damarlaninin tikanmast veya riiptiirti
nedeniyle olusan travmatik olmayan beyin yaralanmasina bagli motor kontrol kaybi, duyu
bozukluklan, enteliektiiel bozukiuk, lisan bozuklugu, dengesizlik yada koma hali ile
karakterize ani gelisen bir norolojik defisittir (68). Beynin nérovaskiiler hastaliginin klasik
belirtisi olan hemipleji viicudun bir tarafinin paralizisidir (99). Serebral hemisfer yada beyin
sapi inmelerinde meydana gelmektedir. Kalp hastaliklari ve kanserden sonra SVO olim
nedenleri arasinda (glinct sirada yer almaktadir (77). Hemipleji inmede énemii ve belirgin
fonksivonel vetersizlik olusturan bir bulgu olmasina ragmen, sensoriyal disfonksiyon, afazi
yada dizartri, gbérme alam defektlernt ve mental ve entellektiiel problemler de fonksiyonel
yetersizligi énemlil bir sekilde arttirmakta ve rehabilitasyon programina uyumu olumsuz
vonde etkilemektedir (99).

SVO, primer olarak yash kisilerin hastaligi olmakla birlikte 65 yagindan geng olan
popiilasyonda da % 28 oramnda gorilmektedir (sikbkla kardiak hastaliklar, diabetes
meliitus,antifosfolipid sendromu, migren, oral kontraseptif kullammu, ila¢ bagimliligs,
vaskilit nedenivie).SVO  insidansi tim irklarda erkeklerde kadmiardan %19 daha
fazladir(68).

Nérolojik semptomiar 24 saatden fazia devam ettiginde inme tamisi konur. Ancak bir
fokal norolojik defisit 24 saatden daha kisa bir stirede sonlanirsa kiinik tablo “gegici iskemik
atak” olarak tamimiamr. Semptomlarnn 24 saatden daha uzun sardiigii ancak 3 hafta icinde
hichir sekel kalmadan iyilestigi vakalarda “reversibl iskemik defisit” terimi kullanimaktadir.
Bu son tammlama olduke¢a sensitif goriintileme vontemierinin kullamiimaya baglamasivia
veniden gozden geciriimis ve semptomlan kisa strede gerive domen hastalar igin "gegici
semptomiu serebral enfarkt” tamimiamasi yapimustir (101).

Altta vatan patolojinin tipine gére SV O’lar iskemik yada hemorajik clarak gruplanabilir.
[ntrakrantyal hemoraji orjinine ve yerine gore iki temel tipe aynihr . Eger kanama beyni
cevreleven subaraknoid aralikda ise subaraknoid ve beyin parankimi iginde ise intraserebral
olarak adlandiniitr (101). Intrakranial hemorajiler tim SVO’larn % 15 ‘ini olustururlar (%10

intraserebral, %5 subaraknoid ). Subaraknoid kanamalarda siklikla neden bir anevrizma



riiptart olabilmektedir. % 85 oraminda gorilen iskemik SVO’iar ise buyik (%40) va da
kiigiik (%20) damarlarin trombozu, serebrai embolizm (%20) ve serebral vaskiilit |
hipoperfiizyon gibi daha nadir gértien nedenlerden (%65) meydana gelmektedir (98 ).

Arteriosklerotik serebrovaskiiler hastaligi bulunanlarda hem biiyik hem de kiigik
damarlann tromboz nedeniyle tikanmas: olduk¢a vaygin olarak gorilmektedir. Kigiik, derin,
‘penetran arterlerdeki vaskiler degisiklikler veya lipohiyalinozis kronik hipertansiyon ile
birliktedir ve kii¢itk damarlann trombozuna neden olur (98,77).

Serebral emboli genellikle kardiak orjinlidir ve siklikla intrakardiak trombus olusum
riskini arttiran ventrikiil duvar hipokinezisi va da atrial aritmiye sekonder kronik iskemik
kardiovaskuler hastaligin bir sonucudur. Gegici iskemik atak sikhikla arteriosklerotik karotis
arter hastaigi ile birliktedir ve acil tamsal degerlendirme gerektirir. Reversibl iskemik
norolojik defisitier ise klinik olarak daha az sikhikta gortlir ve etyolojileri tam
anlagilamamistir. Derin subkortikal gri ve beyaz maddenin kigik infarktlart (lakin)
nedeniyie olabilicler ve yanlizca gecici bir kiinik tablo olustururiar. Embolik inmeler
genellikle olduke¢a hizli baslarlar, dakikalar iginde kiinik tablo yerlesir. Hemorajik inmeler ise
siklikla -2 saat iginde yayilirlar. Trombotik SVO’larda hizli veya uzun stren bir baslangig
doénemi olabilir ve tablo saatler iginde yerlesir (98).

I-RISK FAKTORLERI:

SVO olusumuna zemin hazirlayan risk faktorieri degistinlemeven ve degistirilebilen
faktorler olarak iki gruptur (98,77,101,80 ).

Degistirilemeyen risk faktérleri:

a- Yas

b- Seks

c- Irk

d-Onceki SVO 6ykiisi

Degistirilebilen risk faktoriert:

a- Hipertansiyon

b- Kardiak hastaliklar (atrial fibrilasyon, kalp kapak hastaliklar, mivokard enfarktiisii,
koroner arter hastaiigi, konjestif kalp yetmezfigi, EKG ile belirlenmis sol ventrikul
hipertrofisi, mitral kapak prolapsusu )

¢- Diabetes mellitus

G



d- Serum lipoproteinlerindeki anormaliikier ( trigliserid, kolesterol, LDL, HDL )
e- Sigara, asirt alkol alimi

f- Gegici iskemik atak

g- Asemptomatik karotis arter hastalig

Diger potansiyel risk faktérlen ise sunlardir:

Migren, oral kontraseptif kullanimy, ilag bagimiihigi, polisitemia vera, orak hacreli anemi,
hipertirisemi, hiperhomosistinemi, protein C ve protein S eksikligi, lupus antikoagiilan,
antikardiolipin antikorlar,anemi, kan viskozitesinin artizinda rol cynayan serum fibrinojent
ve hematokrit diizey: artis.

SVQ’larla iliskili mortalite, morbidite ve fonksiyonel yetersizligin en etkili sekilde
azaltiimasi hem SVO ve hem de rekirren SVO insidansinin azaltimasina baghdir. Bu
nedenle degistirilebilir risk faktorleri konusunda dikkatlt olunmali, medikal tedavi ile risk
faktorleri azaltiimaya ¢aligiimalidir {G8).

Bir iskemik SVO gelisiminden hemen sonraki dénemde 6liim riski en fazladir. {Ik 30
ginde % 8-20 arasinda olim riski  bildirilmektedir. Genellikle kardiopulmoner
komplikasyonlara bagli mortalite mevdana gelmektedir. Oliim oranlari hemorajik SVO
vakalarinda daha vitksektir. Intraserebral hemorajiler igin % 30-80 , subaraknoid hemorajiler
i¢in ise %% 20-50 arasindadir. Reklirren SV O gelisimi de siktir ve mortalite ve morbiditenin
majér nedenidir. {Ik giinlerde risk en yiksektir. ik 30 giin iginde % 3-10 arasmda risk
bildiriimektedir (101).

[1i-SVO’A BAGLI GELISEN KLINIK SENDROMLAR:

Santral sinir sistemi iginde lezyonun anatomik lokalizasyonu fiziksel ve kognitif hasar

0 ‘st

|3

ve sakatlik agisindan belirleyicidir (98). Total kardiak hacmin yaklasik olarak %
santral sinir sisteminde dagumaktadir. Bu dolasim iki internal karotid ve iki vertebral arter
tarafindan saglarur. Karotis arterleri beynin anterior kismunda dolasimu saglarlar. Vertebral
arterler ise posterior beyin kisimlan beslerler (80). Beynin bazalinde sag ve sol hemisfer ve
posterior ve anterior dolasim arasindaki baglanti major arteriyel kollateraller ile olusturulan
Willus poligonu tarafindan saglamr (77).

A- INTERNAL KAROTID ARTER TIKANMASI:

Olduk¢a nadir gorilen bir kiinik durumdur. Kontrlaterali homomm hemianopi,

kontrlateral hemipleji ve duysal bozukluk, karsi tarafa bakis parezisi, tikanma tarafinda



sempatik liflerin etkilenmesine bagh olarak fismi Horner sendromu olusur. Tikanma
dominant hemisfen etkiliyorsa global afazi vardir. Prodromal semptomlar amaurosis fugax,
gecici hemisensoriyal yada hemimotor bozukluk seklinde olabilir (77).

B-ORTA SEREBRAL ARTER SENDROMU:

Serebral korteksin olduk¢a 6nemii bir kismumin dolagimim saglavan bu arterin iskemisi
belirgin semptomlara ve fonksiyonel yetersizlige yol agar ve bu hastalar yogun rehabilitasyon
programlarnna ihtivag duyarlar. Ana dalin ttkamkliginda; kontrlateral hemipleji, kontrlateral
hemianestezi, kontrlateral hemianopi vardir. Bas ve gdzier lezyona bakar. Disfaji, inhibe
edilemeven norojenik mesane disfonksivonu , dominant hemisfer etkilendiginde giobal afazi,
apraksi, dominant olmayan hemisfer etkilendiginde ise agnozijihmal etme, viziiospasial
defisit eslik eder (98,77).

C-ANTERIOR SEREBRAL ARTER SENDROMU:

Arteria serebri anterior (ASA) frontal ve parvetal loblar arasindaki interhemisferik
kortikal viizeyde yer alir. ASA’ daki iskemilerde omuz ve ayak glgsiizliigli belirgin olarak
gorutirken onkol, ¢l ve yiz goreceli olarak daha az etkilenebilir. Bunun nedeni iskeminin
interhemusterik kortekste yer alan parasantral lobulu etkilemesine bagl olabilir. Klinikte su
bulgularia seyreder; kontrlateral hemipleji ve hemianestezi, bas ve gozlerde lezyona
deviasyon, diskonneksivon apraksisi, yakaiama refleksi, akinetik mutizm (bilateral frontal
lob enfartianinda goruliir) (98) . Bileteral ASA’in proksimal tikanikliginda serebral parapleji
denilen alt ekstremitelerde glgsiizliik , duysal kayip ve inkontinans ile karakterize bir tablo
ortaya gikar (77).

D-POSTERIOR SEREBRAL ARTER SENDROMU:

Sag ve sol subkiavian arterin  dali olan vertebral arterler foramen magnumdan
ntrakranial boigeye girdikten sonra medulla ve pons birlesiminde baziller arteri olustururiar.
Bu arterde tekrar ikiye ayniarak orta beyin diizeyierinde posterior serebral arterferi (PSA)
meydana getirirler. Talamusun dolagimu posterior serebral arterden ayrilan perforan
arterlerle saglanir. Bu nedenle bu bolimin tikanikliginda hemisensorial defisitler olusur.
{ hipoestezi, disestezi, hiperestezi ya da agn ) PSA tikanikliginda aynica su kiinik bulgular
olusur: Hemisensorial defisit, gorme bozuklugu, viziel agnozi (dokunma, koku, sesini isitme
gibi baska bir duysal uyari oimadan nesney: taniyamama), prosopognozi (kisilerin viizierini
tantyamama), agrafisiz aleksi (yazabilme,ancak okuyamama), hafiza kayiplan (temporal lob
vada hipokampal girus infarktina bagl ) (98,80).
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E- VERTEBROBAZILLER SENDROMLAR:

Beyin sapt ve serebellumu besleyen major arterler posterior inferior serebellar arter
(PISA), anterior inferior serebellar arter (AISA) ve siiperior serebeilar arter (SSA) ‘dir.
PISA distal vertebral arterden ayriiir, medulla dorsalinde ver alir. AISA ise baziller arterin
dalidir ve pons etrafinda dolasir. Serebellumun inferior lobunu da besler. Serebellumun
stiperior lobu 8SA “dan beslenir. Bu arterde orta beyin dGzeyinde baziller arterden
ayrilir Baziller arterin kendisi ve ondan aynlan kiiciik, derin perforan dallar beyin sapmin
dolagiminda 6nemlidir. Beyin sapt kranial sinirleri, bulber nukleuslart ve inen ve ¢ikan
yollar iceren oldukga kompieks bir yapidir. Tek taraflt beyin sapi inmelerinde aym tarafta
kranial sinir fonksiyonunda ve karsi tarafta sensorimotor fonksiyonda bozulma olur.
Serebellar inmeler ise aym tarafta ataksi ile sonuglamr. Serebellar inmeler yaygmdir ve 4.

ventrikiilde serebeilar 6deme bagli obstritksiyon ve hidrosefali olusturarak yasami tehdit

eden tablolara yol acabilirier (98,23).



En sik gériilen beyin sapt sendromian séyle 6zetlenebilir:

Sendromun Adi Lokalizasyon Striiktiirel Hasar Karakteristik
Ozellikleri
WEBER medial,  bazal | 3.  kramal  sinir, | Aym tarafta 3. Sinir felci,
orta beyin kortikospinal yol karst tarafta hemipleji
3. kramal  simir, | Aym tarafta 3.sinir feic,
spinotalamik yol, | kargt tarafta agn ve 1si
orta beyin | medial  lemniskus, | duyusu,eklem  pozisyon
BENEDICT tegmentumu stiperior  serebellar | duyusu  kaybi,  karsi
pedinkiil, nukleus | tarafta ataksi ve kore
ruber
Bilateral hemiplejt,
bilateral kranial sinir felci
LOCKED-IN bilateral  bazal | kortikospinal ve | (Yukan bakis korunur.)
pons kotikobulber yol
Aymt tarafta 6. ve 7. sinir
MILLARD- lateral pons 6. ve 7. Kranial sinir | felci, kars tarafta
GUBLER ve kortikospinal vol | hemipleji
Aym tarafta hemiataksi,
spinoserebellar  yol, | yizde agn ve ist duyusu
5. Kramal simir, | kaybi, karst taraf vicut
WALLENBERG lateral meduller | spinotalamik yol, | yanisinda (yiiz harig) agn
lezyon nukieus ambiguus ve st duyusu  kaybi,
nistagmus, aymi tarafta

Horner sendromu, disfaji

ve disfon
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F-LAKUNER SENDROMLAR:

Derin serebral bevaz cevher, bazal ganglionlar, talamus ve ponsu besleyen kiigiik, tek,
perforan arterlerin tikanmast sonucu laktiner sendromlar olusur (98). 0.5 -1.5 cm
capindadiriar. Laklinler genellikle kotii kontrol edilmis hipertansiyonlularda bulunur
(77,113). Tam SVO’larin % 10 ‘unu olustururiar. Sik gortilen lakiiner sendromlar su sekilde
Ozetlenebilir:

a-Saf motor inme: Internal kapsiiliin posterior bacagi, bazis pons ve piramis bolgesi
etkilenmistir. Yz , kol ve bacakta motor paralizi vardir. Duyu bozuklugu yoktur.

b-Saf sensoryal inme: Talamus ve talamokortikal baglantilar etkilenmistir. Motor kayip
olmadan vanlizca yiiz, kol ve bacakta uyusma, hissizlik meveuttur.

¢-Duysal ve motor inme: Internal kapsiil ve talamus birlesiminde etkilenme vardir.

e-Dizartri ve beceriksiz el sendromu: Internal kapsilin anterior bacagi ve pons
etkilenmustir.

f-Ataksik hemiparezi: Korona radiata, internal kapsil, pons yada serebellumda lezyon

olabilir.

g-Hemiballismus: Kaudat nukleusun basi, talamus vada subtalamik nukleus etkilenmistir.

h-Pseudobulber palsi: Multiple bilateral frontal lakiinler sonucu ortaya ¢ikar (32,14,34)

SVO'lar acil degeriendirme ve tedavi gerektiren durumlardir. Hastanin Svykist
(zellikle risk faktorieri, kendisinde ve ailede eski SVO wvarligy), klintk muayene ve
laboratuar bulgulart SVO’in niteligi ve uygulanacak tedavi vaklasimiarimin belirlenmesi
agisindan oiduk¢a Onemilidir. Kramal gérintileme calismalarinin milmkun olan en kisa
zamanda yapilarak olayin iskemik ya da hemorajik vasifta olup olmadiginin belirlenmesi
gerckmektedir (98).

IV-S5V0 SONRASI GELISEN KOMPLIKASYONLAR:

SVO sonrasinda akut ve kronik dénemde ortaya ¢ikan komplikasyonlann erken tams:
ve Onlenmesi rehabilitasyon programinda ver alan en &Snemii komponentlerdendir.
Komplikasyonlarin bir kismu hastanin daha Snceki medikal problemlerine bagli olabilirken
bazilani da SVO sonucu gelisen klinik durumlara baghdir. SVO sonrasi sik goriilen
komplikasyoniar suniardir (98):

i-Tromboembolik olaviar

2-Pnémoni

i1



3-Solunum yetmezligi

4-Hipertansiyon

5-Ortostatik hipotansiyon

6-Anjina

7-Konjestif kalp yetmezligi

8-Antmiler

9-Diabetes Mellitus

10-Rekirren SVO

11-Uriner enfeksiyon

12-Mesane ve barsak disfonksivonu ( inkontinans vada retansiyon)

13-Basing yaralan

i4-Dehidratasyon

15-Malniitrisyon

16-Disfaji

17-Omuz disfonksiyonu

18-Refleks sempatik distrofi sendromu

19-Heterotropik ossifikasyon

20-Depresyon

21-Sekstiel disfonksiyon

22-Nobet

23-Kontrakttr

24-Santral agn sendromu

25-Duasmeler kondiisyonsuziuk ve endurans smirlamast, yorgunluk, uykusuziuk

Komplikasyoniar rehabilitasyon siirecini olumsuz etkilerler ve ge¢ kalinmadan

rehabilitasyona baslanmasiyia ve iy1 klinik takiple onlenebilirier.
2.2-NOROLOJIK FONKSIYONUN IYILESME MEKANIZMALARI VE
EVRELERI:Klinik olarak gozienen norolojik fonksiyonun spontan iyilesme fenomenini
aciklamakta birkag mekanizma kullanilmaktadir. Bu mekanizmalar genel olarak iki
kategoride incelenebilir. Birinci mekanizma lokal zararli taktérierin ortadan kalkmasidir. Bu
SVO sonrasindaki erken donem iyilesmeden (3-6 ay icinde) sorumludur. Lokal odemin
coztilmesi, toksinlerin ortadan kalkmasi, lokal dolasimin diizelmesi ve kismen iskemik néron

hasarmun iyilesmesi bu faktorler arasinda sayilabilir. Iyilesmeyi agiklayan ikinei mekanizma
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néropiastisitedir. Bu erken yada geg donemdeki tyilesmede etkili olabilir. Bevnin plastisitesi
santral sinir sisteminin yapisal ve fonksiyonel organizasyonunu yeniden diizenleyebilme
vetenegidir. Plastisitenin olusumunda en olast iki mekanizma, yeni sinaptik bagiantilarin
kollateral dallanmalar olusturmasi ve Onceden geligmemis fonksiyonel yollarin agiga
cikmasidir. Diger mekanizmalar da hasara ugramamus néral yollanin fonksiyon tstienmesi,
denervasyon sipersensitivitest ve ayrilmig noronal aksenlarin dallanarak proksimale
rejenerasyonu olarak diisiiniilmektedir (98,7).

Skilbeck ve arkadasiant SVO sonrasinda periodik degerlendirmelerie 3 vil kadar izlenen
101 hastada tum fonksiyonel yetenekler, kol fonksiyonlari ve yirime ve konusmadaki
ivilesmelerin biiyiik ol¢ide ik 3 ay icinde gergeklestigini bildirmislerdir (106).

SVO sonrast kiasik olarak etkilenmis olan tarafta total paralizi mevcuttur. Belli
basamaklan takip ederek iyilesme gorilir. Twitchell bu iyilesme evrelerini su sekilde
tammilamstir;baslangicta tutulan tarafta aktif hareket yoktur ve derin tendon refleksieri
ahinamaz. 48 saat i¢inde derin tendon refleksieri daha aktif hale gelir. Pasif harekete karst
direng ik olarak el bilek ve parmak fleksorlerinde gérilir. Bu direng dereceli olarak artar
ve basta adduktor ve fleksor kas gruplart olmak tizere tiim kas gruplarna yayilir. Tendon
refleksleni canhi hale gelir ve 1-38. giinlerde palmar fleksorierde klonus goriliir. 3-31.
giinlerde dirsek fleksorlerinde sustali ¢aki fenomeni gomiliir. ilk istemli hareket 6-33.
ginlerde geri doner. Hareketler baslangigta sinerji paterni seklindedir. Bunu izole
hareketlerin gelisimi izler {6,42).

Motor fonksiyonun geri dénmest SVO sonrasi genellikle 3-6 ay iginde oimaktadir.
Ancak arastirmalarda fonksiyonel iyilesmenin villarca devam edebilicegi bildirilmektedir.
Serebrovaskiler lezyonun lokalizasyonu ve bovutu baslangicta motor fonksiyonun
derecesini beliriemesine ragmen mevcut olan duysal bozukluklar motor disfonksivonun
artmasina yol acar (99).

Signe Brumnstrom. Twitchell’ in bulgularma kendi deneyimlerini ekleverek bir
program gelistirmis ve hemiplejik bir kisinin motor iyilesmesini 6 dénemde incelemistir;

{.Dénem: Hasta tarafta flask bir paralizi vardir. Istemli veva refleks olarak aktif hareket
baslatilamaz.

2.Dénem: Istemli harekete baslama cabasiyla veva assosive reaksiyonlaria beraber sinerji

paternleri va da onlarn bazi komponentleri belirir. Spastisite gelismeye baglar.



3.Dénem: Temel ekstremite sinerjileri veya bunlarin bazt komponentleri hasta tarafindan
istemli olarak yapilabilir. Spastisite belirginiesir ve artar. Genelitkle istte fleksiyon, altta
ekstansiyon sinerjisi hakimdir.
4.Dénem: Hasta sinerjilerin disinda kaba kombine hareket paternlerini 6nce guglikle,
sonra daha kolaylikla yapabilmeye baslar. Spastisite azalmaya baslar. Istemli olarak el sirt1
vicut arkasina vyerlestirilir; dirsek ekstansiyonda iken omuz 90° fleksiyona getirilebilir;
dirsek 90° fleksiyonda iken 6n kol pronasyon ve supinasyonu yapabilir.
5.Donem: Daha karmasik hareket kombinasyonlian vapilabilir. Hasta sinerjik etkilerden
uzaklagmistir. Dirsek ekstansiyonda iken on kol 90° ‘den daha fazla vertikale dogru
fleksiyona getirilebilir; dirsek ekstansiyonda ve omuz 90° fleksiyonda iken dnkol pronasyon
ve supinasyon yapabilir.
6.Donem: Hasta izole eklem hereketierim vapabilir. Spastisite kaybolur. Koordinasyon
normale yakindir (100,36).
[vilesme siirecinde herhangi bir fazda duraksama olabilir. Ust ekstremite flask kalabilir
va da sinerji paternlerinin yerini hicbir zaman istemii izole hareketler alamaz (42).
Tipik olarak proksimaldeki fonksiyonel iyilesme distalden daha 6nce olmaktadir (78).
Hemiplejik bir kiside ast ve alt ekstremitede gorilen sinerji paternleri asagidaki tabloda

Szetlenmustic (100).

UST  EKSTREMITE  FLEKSOR | UST EKSTREMITE EKSTANSOR
SINERJISI; SINERJISI:

Dirsek fleksiyonu, 6n kol supinasyonu, | Dirsek ckstansivonu, én kol pronasvonu,
omuz abduksivonu (90" ‘ve kadar), omuz | omuz adduksiyonu, internal rotasvonu,
eksternal  rotasvonu, omuz  kusagi | omuz kusagi protraksivonu

retraksiyonu ve elevasvonu

ALT  EKSTREMITE  FLEKSOR|ALT EKSTREMITE EKSTANSOR
SINERJISI; SINERJISI;

Parmaklarda dorsifleksivon, ayak bileginde | Ayak parmaklarnda plantar fleksivon, avak

dorsifleksiyon ve mversiyon, diz fleksiyonu,

kalca fleksiyonu, abduksivonu, eksternal

rotasyony

bileginde plantar fleksiyon ve inversiyonu,

diz  ekstansivonu, kalga  ekstansivonu,

adduksiyonu ve internal rotasvon




Bobath’a gore lyilesme dénemileri sinerjilerden bagimsizdir ve Brunnstrom tarafindan
tammlanandan daha basittir. Bobath sisteminde iyilesme progesi ¢ evreye boliinmistir:
1-Flask donem, sok dénemi
2-Spastisite dénemu
3-Relatif iyilesme dénemi
Bu evreler spastisitenin ortaya ¢ikmasma ve iyilesmesine dayanmaktadir. ik donemde
etkilenmis olan ekstremiteye agirlik verilmesi ve motor fonksiyonun geriye donisiiniin
stimiile edilmesi amaclanir. Spastik doénemde, egzersizler ve tedavi genel olarak kas
tonusunun normallestiriimesine yonelir. Ugtincii evrede, daha selektif hareketlere (6zellikle
elde) gegilir (36).
2.3- SVO REHABILITASYONU:
I-REHABILITASYON PROGRAMININ HEDEFLERI:
1. Inaktiviteye bagl komplikasyonlarin ¢nlenmesi ve gelisen komplikasyonlara yonelik
tedavi yaklagimlarinin zamaninda uygulanmas:.

2. Tekrar SVO geligiminin 6nlenmesi.

()

Fonksiyonel defisitlerin ve yeteneklerin belirlenmesi.

4. Kondiisvon egzersizieri ile tim fiziksel fonksiyonun iyilestiriimesi.

wn

Gunliik vasamda fonksiyonel yetenegin arttirtimast (mobilite, elierin kuilamm, kendi
kendine bakim, anlama, ietisim ).
6. Ginlik yasamda herhangi bir spesifik ekipmana ihtiya¢ olup olmadigimn belirienmesi,

gerekli diizenlemelerin yapiimasi, evin uygun hale getirilmest.

=l

Hastaya ve ailesine gerekli sosyal destegin saglanmasi, hastaligin getirdigi uzun donem
degisikliklerine uyum konusunda yardim edilmesi.

3. Diger izastaﬁzkiar konusunda gerekli tedavilerin diizenli olarak yuritilimesi.

8. Ek problemlerle ilgili komplikasyonlarm belirlenmest ve dnlenmest.

10.Rekreasyonel aktiviteierin diizenlenmesi.

11.ideal olarak hastanin kendi kendine bakimmm tam olarak yapabilmesi ve isine

donebilmesidir (98,46).



[-REHABILITASYON POTANSIYELINI ETKILEYEN ETMENLER

(12,86,42):
Olumlu Etkileyenler:

1-Hastanin geng olusu.

2-Onceden SVO gegirmemis olmasi.

3-Idrar ve gaita inkontinansinin olmayisi.

4-Viziiospasial defisitin bulunmayisi

5-Ailesel destek, 1yi mali durum.

6-Sosyoekonomik ve egitim diizeyinin yitksek olusu.

7-Erken dénemde rehabilitasyona baglaniimast.

8-Diizenli ve kapsaml rehabilitasyon programt uygulanmasi.
Olumsuz Etkileyenier:

1-Ileri yas.

2-Inmeden sonra bilingsiz ddénemin uzamasi.

3-Idrar ve gaita inkontinanst.

4-Gorsel alan defekti.

5-Vertikalite duyusunun bozulmasi.

6-Oturma dengesinin bozulmasi.

7-Biligsel algisal disfonksiyon.

8-Nistagmus.

9-Total paralizinin i¢ haftadan uzun siirmesi.

10-Hipertansiyon ve diabetes mellitus gibi ek hastaliklann olmasi.

I 1-Motivasyon eksikligi, vetersiz aile destedi.

12-Depresyon ve emosyenel durum bozukiugu.

13-Baslangigta 1yi oimayan fonksiyonel durunt.

14-Siddetli hemipleji.

15-Genis serebral lezyon.

l6-Multiple norolojik defisit.
Ozellikle baglangictaki fonksiyonel durumun oldukga énemli bir belirlevici oldugu

tizerinde durulmaktadir (98).
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[Ii- HEMIPLEJI REHABILITASYONUNDA KULLANILAN YONTEMLER:

Her SVO ge¢irmis hastanin dikkatii bir degerlendirmesinin yapiimast tedavinin birinci
sartidir. Ikinci olarak dikkatie diizenlenmis uygun rehabilitasyon programinn belirlenmesi
gelmektedir (108). Multidisipliner bir yaklasimia hastanin ele alinmasi esastir (6).

Akut dénemde; yogun, cklem hareket agikli§i (EHA) ve gliglendirme egzersizieri ve
biligsel ve iletisimsel tedavi baslar. Bu yaklasim komplikasyonlar azaitir. Hasta ve ailesi akut
doénemden kronik doneme gegise ve uzun donem uygulamalanna adapte edilir. Erken
uygulanan ve uygun segilen rehabilitasyon program: uzun dénemde olduk¢a dnemii vararlar
saglar (64).

Hemipleji sonrasi {ist ekstremite fonksiyonlarimin tekrar kazamimast igin uygulanan
programiar sunlardir (86):

i-Klasik rehabilitasyon yontemler:
2-Nérofizyolojik tedavi yontemleri (fasilitasyon ve inhibisyon teknikieri)
3-Elektrik sumulasyonu ve fonksiyonel elektrik stimulasyonu(FES)
4-Biofeedback ve EMG biofeedback
5-Ortezler

A- KLASIK REHABILITASYON YONTEMLERI:

Hemipleji sonrasi terapotik egzersizienin ilk hedefi eklem kontraktirierinin ofusumunun
dnlenmesidir Uygun vatagin secilmesi ve vatak pozisyonlarmin uygulanmasi kontraktiirlerin
onlenmesine vardimeidir. Hastanin genel durumu uygunsa, aralikh ylizisti pozisvon kalga
fleksiyon kontraktiirierinin olusumunu onler. Ginlik EHA egzersizieri de konraktirlerin
anlenmesinde onemlidir (108,64). Ozellikle dominant efin etkilenmesi hastav: yeme-icme,
banyo vapma ve givinme gibi etkinlikierde daha bagimbi kilar. Rehabilitasyon tekmikleri st
ekstremiteye gore alt ekstremitede daha basanii olmustur. Bunun nedeni alt ekstremitede
istenen isievierin daha az kompleks olmasidir. Islevsel oimak igin alt ekstremitenin vicudu
dik pozisyonda tutmasi ve istenilen vone dogru hareket ettirmesi veterlidir. Ovsa ki, st
ckstemmuie de insanin en gelismis néromuskuler orgam olan kol ve el vardir. Buniar hissetme,
tutma ve manuplasyon gibi daha gic islen vapmak zorundadir. Bu da motor ve duvu

islevierinin tama yakin gerl doniisGnii gerektirmektedir (36).
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recen zamana baghidir. Twitchell ve Correll itk iki hafta iginde bir derecede clsa istemli el

UG

hareketi bulundugunda tam ivilesmenin olabilicegini soylemislerdir. Genel olarak literatiirde
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bildirilen st ekstermitenin dogal ivilesme siurecini 3-6 ayda tamamladigs sekiindedir
(6,41,100,98).

Tedavide ik hedef kolun mobil olmast , kontraktirierin 6nlenmesidir. Kol flask
dénemde travmalara ¢ok agiktir. Bilinci tam yerinde olmayan bir hastada vatak i¢indeki
vanlis pozisyonlara bagh olarak sinir basilari gelisebilir. Hastamn tam bagmh oldugu bu
dénemde disme ve traksivon yaralanmalarina karsi egilim vardir. Yine bu dénemde
otururken ya da ayakta omuz eklemi kapsuliiniin gerilmesine bagli omuz subiuksasyonu sik
gorilir. Tim bu komplikasyonlarin sonucu agn ve bunu takip eden eklem hareket
agikliklarinda kayip ve sonucta kontraktir gelisir. Bu durum spastisitenin baslamasi ile daha
da ilerler. Klasik rehabilitasyon yaklasimlann omuz subluksasyonu ve kontraktiirlerini
onlemede onemlidir (47).

SVO rehabilitasyonundaki konvansiyonel metodlar EHA egzersizleri, giiclendirme
egzersizieri, mobilizasyon aktiviteleri ve kompensatuar teknikleri igermektedir(42).

Hastamin mumkiin olan en kisa zamanda ayaga kaldirilmasi ve vatak disina ¢ikanimas
norolojik reintegrasyonun olusumuna yardumeidir. Komplike olmayan SVO vakalarinda olay
tromboz yada emboll sonucu ise hasta 2-3 giinde mobilize edilmelidir. Ancak olay hemorajik
bir SV(7a bagit ise mobilizasyon éncesinde 10-14 giin hasta immobil kalmalidir. Geleneksel
rehabilitasyon programinin bir télimint de ginitk vasam aktivitelerine adaptasyon
olusturur (108).

B-NOROFIZYOLOJIK TEDAVI YAKLASIMLARI:

Norofizyolojik temellere dayanan vaklasimlar kabaca fasilitasyon ve inhibisyona davals
olup, ntromuskuler reediikasyon icin kullaniirlar. Bu grup icinde Brunnstrom, proprioseptif
néromuskuler fasiiitasvon (PNF), Bobath, Rood, Kabat, Knott, Margaret Jonhstone, YVogs
ve Todd-Davis gibi teknikier bulunmaktadir.

PROPRIOSEPTIF NOROMUSKULER FASILITASYON .

lik olarak 1940 vilinda Herman Kabat tarafindan temeileri atilan bu teknik Margaret
Knott ve Doroth Yoss’un ilavelerivie gelistirilmistir (36). Proprioseptérierin stimilasvonu
ile néromuskuler mekanizmanm vanitiarm kolaylastirma yada hizlandirma yontemidir (87).
Bu tedavi yaklasiminda spiral ve diagonal hareket paternleri kullaniir (36). Bu vaklagim
resiprokal inhibisyon prensibine davamr. Antagonist kas stimile edildiginde spastik kasin
inhibe olacagi dustnilir (36). Kas ve eklem reseptorlerinmi uyararak nérofizyolojik

mekanizmalan harekete gecirmek ve hareketi ortaya ¢ikarmak amaglanir (39).



Viicudun her bir esas pargasi (bas-boyun, ekstremiteler, gévdenin yukan ve asagi
kistmlan) igin g diagonal hareket kalibi , her bir diagonal hareketinde birbirinin antagonisti
iki komponenti vardir. Bunlar fleksiyon-ekstansiyon, abduksiyon-adduksiyon, internal
rotasvon- eksternal rotasyon (ya da inversiyon-eversiyon veya pronasyon- supinasyon)
seklindedir. Major diagonal hareket kalibi fieksiyon ve ekstansiyondur. Birbirinin antagonisti
olan diger diagonallerle kombine edilmis iki fleksiyon ve iki ekstansiyon bir fasilitasyon
paternimi olusturmaktadir. Basg, boyun ve govdenin hareket kaliplari basin saga ve sola
rotasyonlaria kombine edilmis fleksiyon ve ekstansiyonlanidir. Boyunda baslayan hareket
govdeye dogru devam eder. Alt gévdenin hareket kaliplan ise alt ekstremite paternlerine
baghdir. Burada da fleksivon ve c¢kstansiyon, saga ve sola rotasyonlarla beraberdir.
Ekstremitelerin hareket kaliplar ise hareket eksenine gore degismektedir. Bunlar proksimal
cklemlerin (kai¢ca ve omuz) hareketlerine gore adlandinbirlar. Ara eklemler (dirsek ve diz)
hareket sirasinda dtiz kalabildigi gibi fleksiyon ve ekstansiyona da gelebilir. Distal
eklemler(bilekler) proksimal eklemierle birlikte hareket ederier.

Ustte supinasyon ve radial deviasyon,omuz fleksiyonu ve eksternal rotasyonu ile,
pronasyon ve ulnar deviasyon ise ekstansiyon ve internal rotasyon ile birliktedir. Amag
paternlerin buitiin eklem hareket aciklifi boyunca ve koordineli olarak yapilmasi, diagonalin
komponentlerinde bir kuvvet dengesinin elde edilmesidir (39). Kas-gevse, tut-gevse, yavas
geri donme-tutma-gevseme, ritmik stabilizasyon, tekrarli kontraksiyoniar gibi teknikler
kullaniir. Bunlann etkisi su nérofizyolojik mekanizmalarla agiklanir:
i-Inhibisvonu istenen kasa uzamis pozisyonunda maksimal izometiik kontraksiyon vaptirilir.
Boylece golgi tendon organi uyarilarak otojenik inhibisyon elde edilir.
2-Irradvasvon ve arttirma: Bir bolgedeki kuvvetli ve istemli bir kas kontraksivonu bir baska
bolgede cevap ortaya ¢ikarabilir.
3-Shenngtonun resiprokal inhibisyonu: Agonist kas liflerinin kasimasi sirasinda aym anda
antagonistin gevsemesidir.
4-Sheringtonun induksiyon yasast: Ekstansivon fleksiyonu, fleksivon ekstansiyonu arttiric
(87).

BOBATH YONTEML

Bu yontem ilk 6nce serebral paisili gocukiarda kullanilmak tizere gelistiriimistir Daha
sonra hemiplejikierde de kullammaya basianmistir. Bu hastalardaki temel problemin anormal

postiral tonus ile birlikte hareket paternlerinin anormal olmast dastneesinden yola

19



cikar Santral sinir sisteminin fonksivonel anormaliigi nedeniyle kas fonksiyonunun kontroiit
azalmustir. [nhibisyon postiir ve hareketin kontroliinde oldukga 6énemlidir. Beyin hasan olan
kisilerde hareketlerin {izerindeki inhibitér kontrol kaybolmustur. Bu kendini tonik refleks
aktivite , spastisite, anormal total paternler seklinde gésterir (16). Eriskin hemiplejiklerde
normal motor performansi etkileyen faktorlerin degisken derecelerde duysal bozukluklar,
spastisite, normal postiral refleks mekamzmann bozuklugu ve selektif hareket paternlerinin
kaybi oldugu kabul edilmektedir. Bu egzersiz programuinin genel amaglan postiral tonusu
azaltmak, arttirmak veya stabilize etmek (hareket Gzerindeki etkisine bagh olarak ), araya
giren paternleri veya hareket reaksiyoniarimi inhibe etmek ve selektif motor kontrole ve
tonksivonel becerilere yol agan paternieri kolaylastirmaktir (108).

Norogelisimsel teknik adimi da alan bu teknikte amag, hastada merkezi sinir sisteminin
normal motor gelisimini kolaylastirmaktir (36). Refleks inhibisyon paternierivie anormal
retleksler inhibe edilir ve tonus azaltiitp normal postir ve refleksler fasilite ediimeye calislir.
Bunun i¢in denge ve postir reflekslerinden vararlambir ve postiirle ilgili kaslarda tonus
arttinlarak, antogoenist kaslarla arasindaki iliski regtile edilmeye ¢alisilir (39).

BRUNNSTROM TEKNIGI.

1950-1960  wyillarinda  Signe  Brunnstrom  tarafindan  gelistirilmistir Kortikal
modillasyonun  kayb: spinal inhibisyonun azalmasina ve genellikie spinal refleks
mekanizmasinda degisikiige neden olarak sinerjistik hareketlerin ortaya ¢ikmasina neden
olur {36). Brunnstrom tekmginde hemiplejik hastalarin e@itimi igin kas reedikasyonunu
kolavlasurict refleks tekmigi kullamilir (108). Sinerji patermi icindeki kaslar tek basglarina
hareket edemezler. Sinerjideki bir kas aktive olunca difer kaslar kismen veya tiim olarak
karsilik veririer. Bu sinerjilerle suurh olan hasta izole hareket vapamaz. Brunnstrom’a gore
sinerjiler , tefleks ve diger anormal hareket paternleri hastada normal istemli hareketin
olugmast icin gerekli asamalardir. Motor iyillesmede Once sinerjiler verlestirilir ve sonra
bunlar pargalanarak izole hareketierin ortava c¢ikmast hedeflenir (87). Brunnstrom
vaklasiminda merkezi kolaylastirmanin yamsira kutantz ve proprioseptif uyardar voluyla
ozgul sinerjilerin belirginiestirtimesine calisilir. Hemiplejik hastalarda istemli iglevin geri
déntst cogu kez omuz fleksorierinden baslar. Bu hareket Gst ekstremitede fleksér sinerjivi
baslatir ve sinerjiler proksimalden distale yawvilir. Sinerjiler vurma ,¢izme ve germe gibi dis

uyaraniarla baslatilabilir (86).
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Brunnstrom yénteminde temel egzersiz prosedirieri olarak kombine hareket kalipiarini
iceren pasif hareketlerle, izotonik ve izometrik egzersizler kullanilir. Bunun disinda

kullanilan baz: reakstyonlar sunlardir:

a-Resiprokal inhibisyon: Saglam tarafta bir harekete direng verildiginde hasta tarafia

bunun antagonisti ortaya gikar.

b-Strimpel isareti: Uyluk fleksiyonuna verilen direngle ayakta dorsifleksivon ortaya
cikar.

c-Hemilateral ekstremite sinkinezisi: Ust ekstremitede fleksiyon sinerjisine direng
uygulandiginda aymi taraf ait ekstremitede fleksivon sinerjisi ortaya ¢ikar.

d-Reimste fenomeni: Saglam taraf alt ekstremitenin abduksiyvonuna verilen direng hasta
tarafta abduksiyona neden olur.

e-Plantar refleks

f-Von Bechterev Manevrast: Ayak bas parmag: pasif olarak zorlu fleksiyona getirilirse
hasta tarafia fleksiyon sinerjisi ortaya ¢ikar.

g-Yer ¢ekimine karst kuvvet vayilimi (Soques fenomeni) : Hasta taraf kolun elevasyonu
ile parmaklarda ekstansiyvon ortaya ¢ikmasidir.

h-Tomnik boyun reflekslert

t-Labirent refieksieri (39)

ROOD TEKNIGI.

Bu noromuskuler fasilitasyon tekmg duvsal uyanmin motor hareketi belirtedigi
gorusiindedir. 1940 yillarinda Margaret Rood tarafindan gelistirilmistic. Somatik, otonomik
ve fizik faktorierin etkilesimi ve bunlann motor davramslann dizenlenmesindeki roliine
davanir. Firgalama ve buz ile deri reseptorlerinin uyarilmast agonistieri fasilite eder,
antagonistleri ise inhibe eder (108,36},

MARGARET JOHNSTONE TEKNIGI.

1967 yilindan bu yana uvgulanan bu teknik refleks inhibisyon saglayici pozisyonlar
kullanmaktadir(87). Simetrik hareket ve hasta tarafa agirhk aktarma lizerinde durulur.
Bunlara ek olarak spastisitenin inhibisyonu i¢in basing splintleri kullamilir. Basing splintleri,
duyu kaybi olan kisilerde, viicud imaj kaybina clumilu etki sagladigr gibi uygulanan aralikli

basing ile spastisite {izerine de olumiu etki yapmaktadir (87).
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VESTIBULER STIMULASYON.

Genel bir inhibisyon saglama yéntemi olarak son yillarda ¢ok kullanilan bir yaklagimdir.
Avres, yavas saflamanmn, dusik frekansta vestibiiler stimilasyona neden oldugunu, santral
sinir sisteminde retikiiler formasyonu inhibe ederek vatistinici etki meydana getirdigini ilert
stirmektedir. Sallanan bir sandalye tedavi araci olarak kuilamimaktadir (87).

C-ELEKTRIK  STIMULASYONU VE  FONKSIYONEL  ELEKTRIK
STIMULASYONU (FES):

Terapotik olarak spastisite tedavisinde elektrik stimulasyonunu kullamimasi ilk kez
1871 yilinda Duchenne tarafindan olmustur. O zamandan beri spastisite tedavisinde elektrik
stimilasyonu epidural, implante peroneal, subkutan ve ylzevel stimulasyon seklinde
kullamilmaktadir. Bu modalitenin etkinligi hakkindaki bilgilerin ¢ogu uygulama sirasindaki
gozlemlere dayanmaktadir (82). Cogulukla spastik kasa stimilasyon yapilarak (tetanik
faradik akim) uygulanmistir. Bu uygulamada spastik kasta yorguniuk olusturarak
spastisitede vararh sonuclar elde edilmeye calisilmustir (87).

Robinson ve arkadaslart 12 spinal kord varalanmali hastada yizevyel elektrk
stimilasyonunun kisa donem etkilenini arastirmuslar. 100 mA, 0.5 msec, 20 Hz frekansta
kompanse monofazik daiga tormu uyvgulamuslar ve 20 dakikalik stimiilasyon sonrasinda
pendulum testinde aniamii dizelme saptamuslardir. Ancak bu iyilesme 24 saati gegmemistir
(94). Avm grup 8 haftalik bir tedavi protokoli ile elektrik stimilasyonunun uzun dénem
etkilerint degerlendirmislerdir. Ginde iki kez 20°ser dakikalk strelerle stimiilasyon vapilan
hastalarda uzun sureli vizeyel elektrik stimillasyonu uygulamasinin spastisiteyi arttirmaya
egilimli oldugunu géziemiemislerdir(95).

Badj ve arkadasgiart ¢ spinal kord varalanmali hastada elektrik stimilasyonunun
spastisite {izerindeki etkilerini degerlendirdikieri ¢alismalarinda hastalarin Ugiinde pendulum
testi ve elektrogoniometre ile dikkate deger spastisite azalmas: eide ederken digerlerinde ise
¢ok az etki eide etmislerdir (8).

Hemiplejik hastalarda elekink stimillasyonun spastisite iizerine etkisi daha uzun surelt
ofarak bidinimektedir. Hemiplejik ust eckstremitede elektrik stimiilasyonun en vavgmn
kullanim nedenlerinden bin de omuz subiuksasyonunun Onienmesidir.

Baker ve Parker tarafindan yapilan bir galismada 6 hafta siire ile supraspinatus ve
posterior deitoid kaslarina asimetrik bifazik dalga formlu stimiilasyon uygulamisiar ve omuz
subluksasyonu olusumunda anlamli azalma bildirmislerdir (9).

2
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Kraft, kronik inmeli hastalara kol ve el fonksiyvonlanint ivilestirmek amaciyia el bilek
ekstansorlerine , istemli eforla birlikte ginde 30 dakika siiren elektrik stimiilasvonu
uygulamustir. U¢  ayhk tedavi sonunda hastalarda fonksiyonel iyilesmenin arttig
bildirilmistin(72).

Senocak, "Serebrovaskiiler olay sonrast geligen hemiplejilerde omuz subluksasyonu,
kol fonksiyonlart ve omuz agnsina elektrik stimilasyvonunun etkilenn™ konulu tez
¢alismasinda klasik rehabilitasyon programu ile buna ek olarak supraspinatus ve posterior
deltoid kaslarina 15 gin, giinde 30 dakika elektrik stimiilasyonu uygulamus, her iki grupta da
3 ve 7 haftalarda baslangica oranla omuz agnisinda artis saptanus. Iki grupta da istatistiksel
olarak anlamli omuz subluksasyonu saptamuslardir. Her tki grupta da benzer sonuglar elde
edildiginden kisa stireli elektrik stimillasyonunun hemiplejik hastalarda omuz subluksasyonu
ve kol fonksiyonlar: Gizerinde etkisiz oldugu sonucuna vartdmustir (109).

Aliferi, hemiplejik hastalarda spastik kasiarn antagonistlerine giinde 10 dakika sireyie
elektrostimilasyon uygulanus, 96 hastamin %90’ inda kas tonusunun azaldigimi bildirmistir.
Tedavinin etkisinin 10-15 dakikadan 2-3 saate kadar (ortalma bir saat) sirdigini ve
hareket etme c¢abasiyla spastisitenin tekrar ortaya ciktifing; degisen sayida tedavi
seansiarindan sonra kas tonusundaki azalmanimn strekli hale geldigini ve spastisitenin daha
dlsik bir dizevde kalmaya egilimit oldugunu bildirmistir. Terapotik mekanizma,

1-Stimiile edilen kaslann o motor néronlarinin aktivasyonu «- koaktivasyonu

2-Antagonistik kaslarda resiprokal inhibisyon ve golgi tendon organ aktivasyonu olarak
actklanmstir.

Aliferi, sumulusun siddeti artip spastik kasiara da ulastigt zaman spastisitenin arttigini
gozlemlemistir Bu nedenle elektrostimilasyonun spastik kaslara degil zayif (hipertonus
olmaksizin parezi olan) kaslara uyguianmasi gérektigini savunmustur. (4)

Bircan .7 Hemuplejik spastik elde elektrik stimulasvonunun etkileri” adhi tez
calismasinda konvansivonel egzersiz tedavist ile, el biledi ve parmak ekstansorierine
elektrostimitlasyon ve konvansiyvonel egzersiz tedavisinin etkinlikierim karsiastirmistir.
Hemiplejik spastik elde stimilasyonun fonksivonel kazan¢ saglamasa da spastisiteyi
azaltarak rehabilitasyonu kolaylastiracagr sonucuna varmustir {15).

FES, geneliikie kas gilictinG gelistirmek , erkenden aktif ekilem hareket agikiigim

arttirmak, izotonik kas kasiimas: ile ¢evresel ddemin azaltilmasi ve proprioseptif ekiem



duvusunu kazandirmak i¢in kullamilir. Ayrica antagonist kas spastisitesi ve eklem
kontrakttirlerinin azaltilmasinda da etkilidir. FES yurameyi gelistirme, el bilegi ve parmak
kaslarimin aktivitesini saglamada kullamlir. Komplet paralizili kaslarda yaran yoktur (42).

FES, elektrik akimimn paralizili bireylerde, belli bir amaca yonelik kas kontraksiyonu
iiretmek i¢in kullanidimasidir. Ust motor noron paralizilerinde saglam olan alt motor néron
stimiile edilir ve bu kas kontraksiyonu ile sonuglanir. Alt motor néron yaralanmalarinda
stimitlasyon igin gereken akimin ¢ok fazla oimasi, denerve kasin kisa streli stimtlasyona
yanit vermemesi ve denerve kasta stimiilasyona duyarl bir motor noktamn bulunmamasi
nedeniyle FES alt motor néron paralizilerinde kullamimaz. FES in kullanilmast igin alt motor
néron, néromuskuler kavsak ve kas Gglistniin saglam olmast gereklidir. Bu yolla sadece
motor tnitede kontraksiyon olusturmakla kalmaz, duyu vollarimt da etkileverek temel refleks
aktivitenin normale dénmesine de katkida bulunurlar (51).

Cozean ve arkadaslart SVO sonrast gelisen hemiplejive bagh yuriime bozuklugunun
tedavisinde FES ve biofeedback’in etkinligini arastirmuglardir. Bu iki tedavi metodunun
birlikte uygulandigt grupta yiirtime analizinde en anlamli diizelme elde edilmistir. FES yada
biofeedback’in tek basina uygulandig gruplarda da kontrol grubuna goére anlamii diizelmeler
olmus, ancak bu istatistiksel olarak anlamilt bulunmanustir. Yine biofeedback uygulanan
grupta FES uvgulanan gruba gore daha iyi sonuclar eide edilmistir. Bu da istatistiksel
anlambiliga ulagmamstic (30}.

Kraft ve arkadaslari kronik inmeli hastalarda tist ekstremite fonksivonlarina olan etkileri
agisindan EMG ie el bilek ckstansorierine elektrik stimuiasyonu, istemli kontraksiyon ile
kombine el bilek ekstansérierine distik yogunlukiu elekirik stimiiasyonu, PNF ve tedavi
edilmenus grubu karsastirmuslar. 3 ayhik tedavi doneminin sonunda tedavi edilen tim
gruplarda Fugl-Meyer degerlendirme skalasi, jebsen-Taylor el fonksivon testi ve kavrama
giicunde anlamli diizelmeler elde ettiler ve bu dizelmenin 9.ayda da devam ettigini
gozlemlediler. Sonu¢ olarak inmeli hastalarda fonksiyonel iyilesmenin saglanmas:i ve
korunmast i¢in istemli eforia elektrik stimiilasvonu kombinasyonunu 6nermislerdir (73 ).

D-BIOFEEDBACK:

Biofeedback gorsel, isitsel ve duyusal ipuglan voluyla otonomik fonksiyonlar,agri ve
motor bozukluklann istemii olarak kontrol edilmesidir (42). Biofeedback iie zayif kaslara

istemli kontrol kazandirma, kas glicini arttirma ve spastik kaslan gevsetme amaglanir (86).



Uygulamada elekirodlar primer kas va da antagonist kas grubu Gzerine ya da her ikisine
konur ve kas kontraksiyonlarimn fasilitasyonu veya inhibisyonu i¢in kullanilir (42).
Biofeedback uygulanabilmesi i¢in birkag onemli faktor dikkate alinmalidir:
1-istemli kontrol potansiyeli biofeedback uygulamasindan énce var olmakhidir.
2-Motivasyon ve kooperasyon esastir.
3-Komutlann izlenememesi ve reseptif afazi pratik olarak biofeedback uygulamasim
imkansiz kilar.
4-Siddetli proprioseptif kayip, belirgin spastisite ve istemii hareketleri bagiatmada
yetersiziik ile fonksiyonel iyilesmenin az olmasi arasinda korelasyon vardir,
Kullanilan biofeedback tirieri sunlardir (12):
a-EMG biofeedback
b-Pozisyonel biofeedback
c-Basing ve gii¢ kontrolit biofeedback
d-Ist ve periferik kan akim kontroili biofeedback
¢-Kan basiner kontroili biofeedback
E-ORTEZLER:
Ortez kullamminda amagiar sunlardir:
1-Belli bir pozisyonda segmentleri desteklemek ve immobilize stmek
2-Deformiteleri dnlemek
3-Diizeltmeyi saglamak
4-Agnyi gidermek
5-Ekiemleri mobilize etmek
6-Guigstz ve paralizili boliimleri destekiemek
Ozellikle el-el bilegi ortezleri eldeki spastisiteyi azaltmak icin kullamlir. Parmak
fleksorlerinin konraktiriine engel olmak igin gece istirahat splint kullaniabiir. Dorsal ve
volar olarak ei-el bilegi splintleri uvgulanabilir. Bununla birlikte, kolda istemli hareketi olan
ancak spastisiteye bagh olarak elimi fleksiyonda tutan hastalar icin statik dorsal splintier
Onerilir. Boyiece deformiteye ve spastisiteye engel olundugu gibi elin volar viizii serbest

kaldigi icin el ve el bileginin islevine de olanak sagiamr (86).



2.4 -SPASTISITE:
I-TANIM:

Spastisite, st motor noéron sendromunun bir komponenti olarak germe refleksinin
hipereksitabilitesi sonucu ortaya ¢ikan , derin tendon reflekslerinin artmasiyla birlikte germe
reflekslerinde ( kas tonusunda ) hiza bagimh artisia karakterize bir motor bozukluktur (74).

Kas tonusu, eklem pasif olarak hareket ettiriidiginde hissedilen direngtir. Hipertonus,
pasif hareketlere direngte artigla karakterize bir durumdur (1). Spastisite ise eklem hareket
hiz1 ile artiy gdsteren bir hipertonus tipidir (78).

Spastisite patofizyolojisinin anlasiimasinda normal kas tonusunun  mekanizmasinin
anlasiimasi kolaylik saglayacagindan dnce bu konuya deginifecektir.

I-KAS TONUSUNUN OLUSUM MEKANIZMASI:

Kas iifleri bivosimik 6zellikleri agisindan iki temel grupta toplaniriar.

a-Ekstraflizal kas lifleni , istemli kas kontraksiyonlanini gergekiestiren kas lifleridir.

b-Intrafiizal kas lifleri , kasta germeye hassas duysal reseptérierden biri olan kas i3cigini
olusturur.

Kasda bulunan duysal reseptorierden digeri de golgi tendon orgamdr.

{ntraflizal liflerin ekstrafiizal liflerden en Onemli farklan niikleuslarinin bulundugu orta
kesimlerinin ¢izgisiz ve dekontraktil , u¢ bolimlerinin ise cizgili ve kontraktil olusudur.

Nukleer zincir ve nukleer kese tipi olmak lzere iki farkl tip intrafiizal kas 1ift bulunur. Kas

zincir tipt intraftizal lifin paralel sekiide bir araya gelmeleri ve kapsiille sanimalarn ile olusur.
Kas 1@cikleri istemli kaslar boyunca dagimusiardir ve surekli olarak bu kaslann gerilimi ve
geriimindeki degisiklikler: monitorize derler. Santral sinir sistemine bilg akisinda, koordine
motor aktivitede ve kas tonusunda énemii rolleri vardir (17,79

Kas igcicinde 1ki adet afferent sinir sonianmast mevcuttur.

a-Primer { anulospiral ) sonlanma : Kas igciginin ekvator bolgesinde ve spiral tarzdadir.
Buradan yikan duysal sinir diflert kalin ve mivelinli olup ideti hizlam vitksek grup la
atferentlenidir (17). Kas genimesinin hizina yamt verirler. Ayni kasin ve sinerjistlerinin alfa
motor noronlar ile monosinaptik ve eksitator baglantt vapariar {(78,79).

b-Sekonder sonlanma: Sinir hifi kas igciginin uc bolimutne dallanarak girmektedir.
Buradan ¢ikan grup 1l afferent duysal sinir lifleri polisinaptiktir. Arka kokler aracihis ile

meduila spinalise girip dnce Clarke kordonundaki ara néronlaria sinaps vapar ve tasidiklan
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impulsu bu néronlar Gizerinden motor ndrona iletirfer. Grup il afferentler kas uzunluguna
yamt verirler. Fleksor motor noronlara eksitator , ekstansér motor noronlara inhubitér

baglanti yaparlar (78,17).

saglarlar. la afferentlerde aymi zamanda presinaptik inhibitér terminaller vardir ve alfa motor
néronlar gerive dogru kollateraller gondererek Renshaw hiicrelert demlen kiigik
internodronlar araciligt ile kendilerinin uyart olusturmalanm inhibe ederler. Diger bir
inhibisyon tipt resiprokal inhibisyondur. Bu da agomistlerden la afferent uyanlarini alan ve
antogonistlerin alfa motor néronlarint inhibe eden inhibitor internéronlarla igilidir (78).

Kas 1gciginin aktivitesi ; kas uzunlugunda hem istirahat halindeki statik hemde fiziksel
aktivitesi sirasindaki dinamik degisimler ve gamma motor néronlann uvar génderme
dizevindeki degisimler olmak dzere iki temel faktor tarafindan yénetilmektedir.
Suprasegmental merkezierce uyardan gamma motor noronlardan dogan impulsiar kas
igciklerindeki kontraktil bolgenin sirekli olarak beili bir diizeyde kontraksiyon yapmasina
neden olurlar (85). Gama motor noéronlar genellikle alfa motor néronlarla birlikte aktive
oturlar {17). Kontraktil bolgenin bu strekli kontraksiyonu kas 13ciinin orta noktasindaki
dekontraktil bélgenin gerilerek uyanlmasma vol agar ve buradan ¢ikan impulsiar primer
afferent sinir lifleri aracihidy ile medulla spinalise tasinarak tek bir sinaps ile alfa motor
norona erigir. Bu monosinaptik refleks arkiyla uyaran alfa motor néronlardan dogan
impulsiarda alfa sinir lifleri araciligi ile ekstraflizal liflere giderek onlann belli bir diizeyde
surekli kontraksivon vapmalarni saglar ; bdylece istirahatteki kas tonusu saglanmus olur
{85).

Kasm birden genlip birakilmast gibi kas uzunlugunun ant olarak degismesi halinde ise
kas gagl siddetle uvarilir ve bu kez sekonder sonlanmalan voluvla medulla spinalise
gonderilen impuisiar yine alfa motor norona erisir Ancak bu voila uyanlan alfa motor
wronlardan dogan impulslar  ekstrafizal kas liflerine gelir ve kisa stireli bir kas
kontraksivonuna vol agar. Derin tendon refleksieri bu yolla ortava ¢ikar (85).

Golgl tendon orgami se tendonlarda kas igcigi gorevini (stienen reseptorierdir.
Ekstrafizal kas lifferinin  gruplar halinde yapisi@n golgi tendon organlanmin bivik
cogunlugu kas ile tendonun birlesme bolgesinde bulunur. Her golgi tendon orgam ortalama
olarak 15-20 ekstrafiizal kas Uifi ile iliskilidir (17). Golgi tendon organian Ib afferentlerle

santral sinir sistemine bilgi tasir. Kast asint gerilmeye karst korur. Golgi tendon organlan
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hem aktif kas kontraksiyonian ve hemde kasin pasif gerilmesi ile uyanilabilir. Ancak ani ve
kisa sureli gerilmeler etkisiz kalabilir. Bir kasa uzunca bir stre pasif germe uygulandiginda
baslangicta kas igcigi ativitesine baglh bir tonus artisi goriliirse de bir sire sonra golgi
tendon organi uyanlir ve buradan c¢ikarak medulla spinalise erisen impulslar Renshaw
hiicreleri tizerinden alfa motor norona gelir. Bu yolla gelen impulslann alfa motor néronu
aktive degil infube etmest nedeniyle de tonik kas kontraksiyonu durur ve kas gevser (17,85).

Ib afferent liflerinin aktivasyonu ;

1-Hem iliskili oldugu kasta ve hemde sinenjist kaslarda inhibisyon

2-Antagonist kaslarda ise eksitasyon ile sonuglanir.

Bu yanit germe refleksinin tersidir ve otojenik inhibisyon olarak adlandirilir. Ib afferent liflerni
homonim ve sinerjist kaslarin motor néronlarina disinaptik, inhibitor baglant: ve antagonistik
kasiarin motor néronlarina 1se eksitatuar disinaptik bir baglanti yaparlar. [b afferent liflerinin
santral baglantlian g ozellik tasir.

a-Tim motor néron baglantilar interndronlar yoluyladir

b-ib afferentleri fleksor kasiarla glichii, ekstansor kaslaria ise zayif baglant: yaparlar.

c-Ib afferent liflerinin santral baglantilari la afferent liflerininkinden daha giigitidtr (17).

Kas tonusu birkag tarkl komponentden etkilenebilir,

1-Ekstremitenin fiziksel hareketsiziigt

2-Muskuler ve konnektif dokunun mekanik- elastik 6zellikieri

3- Refleks kas kontrakstyonu

Ust motor néron lezyonu sonrasindaki tonus artist muskuiotendingz nitedeki
degisikliklere baghh direng artist veya hiperaktif germe refleksieri va da bunlann
kombinasyonu sonucu ortaya gikar (66).

ill- UST MOTOR NORON SENDROMU:

{!nén yollar serebral korteks ya da beyin sapindaki {ist motor noronlardan baslariar. Bu
yollar piramidal veya kortikospinal traktus ve ekstrapiramidal traktus olmak Gzere ikiye
ayrilir. Piramidal traktus; motor korteks, premotor korteks wve paryetal lobda bulunan
néronlardan baslar. Ekstrapiramidal traktus i1se nukleus ruber | retikiler formasyon ve beyin
sapinda bulunan vestibiiler nukleusiardan baslayan rubrospinal, retikGlospinal  ve
vestibilospinal vollardan olusur (17).

Insanlarda piramidal traktusun primer fonksiyonu el bileg ve parmaklann kusursuz
hareketlerinin olusturulmasidir. Ekstrapiramidal traktusun en 6énemii gorevi ise postlir ve kas
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tonusunun korunmasi ve spinal kord reflekslerinin modiile edilmesidir. Ust motor néroniarin
aksonlarnndan olusan inen vollar hem direkt ve hem de indirekt olarak alt motor néronlann
izerinde etkili olmaktadir. Alt motor néronlar(alfa motor néronlar) istemii iskelet kasiarin
innerve ve kontrol ederler(17).

Ust motor néron sendromu kortikal, subkortikal veva spinal korda ait vapilarin hasarina
sekonder gelisen anormal motor fonksiyon durumudur (68). Ust motor noron sendromu
olan hastalarda pozitif ve negatif semptomliar olarak adlandimian iki tiir motor bozukluk

ortaya ¢ikar. Bunlar s6yle 6zetlenebilir (66):

UST MOTOR NORON SENDROMU

Anormal davranslar ( Pozitif semptomlar )
a-Refleks serbest birakilma fenomemi{patolojik refleksler )
b-Hiperaktif proprioseptif refleksler
c-Germeye artmug direng
d-Artmis kutanéz refieksier

e-Varolan otonomik kontrollin kaybi

Performans yetersizligi ( Negatif semptomlar)
a-Parezi / gligstizlitk
b-Beceriksizlik

c-{abuk vorulma

Pozitif semptomlar intakt alt motor sistemlerin santral vyapilarin  kontroliinden
kurtulmasina , negatif semptomlar ise direkt olarak alt motor merkezlerin st motor
merkezler ile baglantisim kopmasina baghdir. Pozitif semptomlar - siklikla SVO vyada
travmatik beyin yaralanmasi gegiren hastalarda goriiliir (66,115,1).

Klasik kitaplar uzun zamandir kortikospinal vol lezyonlarmin bu sendromlann tim
ozelliklerinden sorumlu oldugunu kabul etmektedir. Fakat semptomlann herbirine hangi inen
moter volun disfonksivonunun yol actifi tam bilinmemekiedir. Kortikospinal vol ile simirk
fezyonlar babinski pozitifligi ve iyilesen parezi olustururiar. Ancak spastik distoni ve kalict
derin zayiflik olusturmaziar. Kortikospinal sistemde (genellikle kapsiila interna veya ponsun

basisinde) bir lakiiner enfarkt sonucu gelisen saf motor hemiplejiii hastalar hizla hemiplejik
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hale gelmelerine ragmen carpici bir iyilesme gosterirler. Bu hastalarda spastik diston
bulunsa bile ¢ok hafiftir (115).

IV-SPASTISITENIN PATOFIZYOLOJISI :

Spastik hipertoniye katkida bulunan en temel noral devre segmental refleks arktir. Bu
segmental refleks ark kas reseptorien, spinal kord ndronlan ve buniarn santral baglantilan
ile kasa gelen motor noronal bilgileri igerir. Bu ark i¢inde alfa motor néron, motor néronal
ietiler i¢in bir son ortak yol gibidir. Farkli sinaptik ve modillatér etkilerin birlesiminde
olusan bu ileti sunlan igerir;

1- Grup la ve Il afferentlerinden gelen eksitator postsinaptik potansiyeller.

2- Antagonist kaslar ve golgi tendon organiarindan interndronal baglantilarla gelen

inhibitor postsinaptik potansiyeller.

3- Inen liflerin verileriyle gelen presinaptik inhibisyon: Bu yol primer afferent sinir
terminallerinde sonlanan aksonlan kullanir ve sensorial afferentlerin postsinaptik
membram depolarize edebilme yetenegini azaltir,

Eksteroseptif (kutandz ) ve interoseptif (viseral) afferent bilgiler segmental ¢evre icinde
onemli bir gins saglar. Spinal ve supraspinal etkiler refleks davramsi modile ederek bu
temel yol Gzerine etkili olurlar. Kasin gerilmeve refleks yanitinu arttiran iki farkli mekanizma
50z konusudur (66,68).

i-Motor noron eksitabilitesinde artis.
2-Kasin genlmesiyie meydana gelen motor noron sinaptik eksitasyonunda artis.

Istemli supraspinal uyar, refleks spinal uyari ya da her ikisinin kombinasyonu motor
noronlann bosalimina ve kas kontraksiyonuna yol agar. Spastisite supraspinal uvan kayb:
senrasinda hiperaktif spinal reflekslerin bir sonucu olarak ortava gikar (78).

Spinal ve supraspinal lezyonlarda gorilen spastisite tipleri farklidir. Hemiplejik st
ekstremitedeki spastisite omuz adduksiyon ve internal rotasyonu, dirsek fleksiyonu, 6n kol
pronasvonu, el bilegi ve parmaklarin fleksivonu ile sonuclamir. Alt ekstremitede ise

supraspinal lezyonlarda ekstansor, spinal lezyonlarda tleksor spastisite meydana gelir

V.4

(115,114,

Spastisite santral sinir sisteminde lezyonun yeri, buyikiigi ve gecen sire ile
degiskenlik gosterir. Akut dénemde spinal ve beyin sap: refleksleri depresedir. Birkag giin
va da hafta i¢inde geri donerler ve daha sonra hiperakiif hale gelirler. Santral sinir sisteminin
vavas baslangich ve gidisli lezvonlarinda ( tiimér, spinal stenoz gibi) spinal sok devresi
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geneide yoktur. Tonus artimi erken donemde ortaya ¢ikar.Tam olmayan spinal kord
lezyonlaninda hipertonus daha siddetiidir (78).

Kortikospinal traktusun selektif destriksiyonu spastik hipertoni degil hipotoni ve
etkilenen iist ekstremitede parmaklann izole hareket kaybi ile sonuglanir. Spastik hipertont
gelismesi i¢in ekstrapiramidal liflerin kesintiye ugramas: gereklidir (66).

Inme sonrasi da énce refleks ve istemii hareket depresyonu , kaslarda hipotoni ofur.
Zamanla refleksierin gerive doniisti ve artist , istemli hareketin ortaya c¢ikisi ile birlikte
hiperreflekside azalma vardir. Inme sonrasi spastisitede hiperaktif fazik gerilme refleksleri ile
hza bagimli hipertonus tipiktir. Kutanomuskuler refleksier pek gériiimez. Ancak babinski
bulgusu tiptktir. Fleksor ve ekstansor kaslann kokontraksivonu ve sinerji bulunur (78).

Premotor kortikal alanlann o6zellikle Broadman’in 4. ve 6. alanlarinun lezyonu hipotonivi
izleyen hipertomk hemiparezi ile sonuglamir. Bilateral motor hasarda spastisite daha
siddetlidir. Motor noron eksitabilitesindeki artista hangt yolun roli oldugu heniiz tam
aniastamamustit. Bununla beraber dorsal retikiilospinal sistem olarak adlandirilan sistemdeki
aktivite kaybim takiben segmental internoronal uvumdaki degisikliklere bagh gibi
gorinmektedir. Bu yol kortikobulber yollardan 6nemli uyanilara ihtiya¢ duyar .Bu nedenle
bevin sapma giren eksitator uyarida azalma olan asin bevaz madde lezyonlannda segmental
internoronal desendan inhibisyondaki azalma etkili olmaktadir (66,68). Hemiplejik
hastalarda Renshaw hiicrelerinin supraspinal kontrolii azalmustir ya da kavbolmustur (21).

Spinal korda inen yollar motor fonksiyonu iki vyolla etkilerier: Direkt olarak motor
noéronlarn etkileyerek ve spinal refleks yollar inhibe va da fasilite ederek. Vestibiilospinal ve
retikilospinal ana yollanin etkisinin  sonucu olarak spinal germe refleksieninde fasilitasyon
olusur. Alt ekstrapiramidal motor merkezler (st merkezler tarafindan inhibe edilir ve kaudal
medullamni retikiiler formasyonu spinal refleks inhibisyonunu kendi vapabilir. Bu
buiboretikiiler merkez tist merkezlerden (serebeilum ve serebral korteks ) bulgular alir, Tam
olmavan spinal kord varalanmal hastalar sikiikla komplet varalanmali hastalardan daha
belirgin spastisiteye sahiptir. Bunu nedeni de inen fasilitator liflerin goreceli olarak

korunmasidir (79}



SPASTIK HIPERTONIDE OLASI NORAL MEKANIZMALAR SUNLARDIR
(66,68):
1-MOTOR NORON EKSITABILITESINDE ARTIS:
A-EKSITATOR SINAPTIK GIRDININ ARTMASI:
a-Segmental afferentler.
b-Bolgesel eksitator interndronlar.
c-Inen yollar ( 6rn: lateral vestibitlospinal traktus).
B-INHIBITOR SINAPTIK GIRDININ AZALMASI:
a-Renshaw hiicre rekiirren inhibisyonu.
b-1a inhibitér internérontar,
¢c-Ib afferent lifleri .
C-NORONUN INTRENSEK ELEKTRIKSEL OZELLIKLERININ
DEGISMESI:
a- Pasif membran elektriksel 6zelliklerinde degisiklik.
b-Voltaja duyarli membran kondiktansinda degigiklik.
2-KASIN GERILMESIYLE MOTOR NORONDA ORTAYA CIKAN SiNAPTIK
EKSITASYONUN ARTISI:
A- Gamma efferent hiperaktivitesi.
B- Eksitator internéronlann kas afferentlerine daha duyarl olmasi.
a- Kollateral dallanma.
b-Denervasyon hipersensitivitest,
c-Presinaptik inhibisyonda azalma.
Simdi bu mekanizmalar daha detayli olarak inceleyelim.
1-MOTOR NORON EKSITABILITESINDE ARTIS: |
Eger normalden daha diigtik eksitatuar uyan dizeyleninde motor néron atesmeleri veya
artmg desarj soz konusu ise alfa motor noron hipereksitabilitesi meveuttur, Klinik olarak
kughk amplitidia veya vavas bir germenin bile motor néronlan eksite etmesi anlamina gelir.
Spastisite de artisin kaynagi hentiz tam  olarak anlasiimamis olsa da motor néron
eksitabilitesinin arttigima dair giicls kanitlar meveuttur. Eger motor néronlar siirekli olarak
normalden daha depolarize iseler artmus eksitabilite durumu ortaya ¢ikar Esik degere daha
yakmn haldedirler ve sinaptik girdide ufak bir artis aktivasyonu baslatmak igin yeterlidir. Bu

artmis depolarizasyon hem segmental afferentler,bdigesel uyanc: internéronlar va da
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vestibulospinal traktus gibi monosinaptik inen voliar aracii@i ile tonik uyarict girdinin
artmast ve hem de rekiirren inhibisyon olusturan Renshaw hiicrelerinde , la inhibitor
internoronlarinda vya da Ib afferent noronlarda inhibitdr sinaptik girdinin tonik inhibisyonu

sonucu olmaktadir (66).
Ayrica motor noronlar intrensek o6zelliklerindeki degisikiikler nedeniyle de artmus

eksitabilite gosterebilirler. Intrensek 6zelliklerdeki degisiklikler rezistans ve kapasitans gibi
pasif membran oOzelliklerindeki degisiklikler veva normal tyon iletim mekanizmasindaki
degisiklikleri igerir. Bu iki degisiklik germe ile ortaya ¢ikaran afferent eksitasyondan
kaynaklanan bir sinaptik akimin normalden fazla voltaj degisiklifine ve motor néronal
aktivitede artisa neden olmasina vol agar (66,68).

Renshaw hicreleri spinal kord 6n boynuzunda bulunan ve ventral kok ayrilmadan 6nce
aifa motor néron aksenundan aynilan rekiirren koliateral dallarla aktive olan kugiik inhibitor
interndronlardir. Alfa motor néron bosalimi oldugunda uyar: hem renshaw hiicrelerine hem
de motor sinirlerle kasa gider. Reshaw hicresinden ¢ikan aksonlar gerive kendi motor
noron havuzuna geri doner ve kendisini stimiile eden motor néron Gzerinde inhibitér etki
olusturur (115). Hemiplejik hastalarda renshaw hiicrelerince olusturulan rekiirren inhibisyon
istirahatte azalmamustir. Fakat 1stemli kas aktivitesi sirasinda anormallesir {68).

2-KASIN GERILMESIYLE MOTOR NORONDA ORTAYA CIKAN

SINAPTIK EKSITASYONUN ARTISI:
Sinaptik akimin artisinin birkag nedeni olabilir.
a-Artmis dinamik fizimotor aktivite.
b-Eksitatér internoronlarin kas afferent girdisine daha fazla yanit vermesi.

Onceleri spastik hipertoninin gamma efferent liflerdeki hiperaktiviteve bagh olduguna
inambrdi. Bunun kas igcig1 reseptorierindeki duvarldigi arttirdin disiingliirda. Bu hipotez
uvgun dozda lokal anestezik ile fuzimotor girdi blokaji olusturuldugunda spastisitenin
artmast goziemine dayanmaktadir. Germe refleksiert gamma efferent blokaj ile azalmasina
ragmen bu spastisitenin refleks arkin afferent kismu igindeki hiperaktiviteye bagl oldugunu
ispat etmedi. Bu dogru olsaydy; istemli alfa motor noron aktivasvonu normalde anlamis
gamma motor néron aktivasyonu ile birlikte oldugundan gamma lifferin blokaji anormal
kasta oldugu gibi normal kasta da tonus kaybina neden olurdu (66).

Eksitator internéroniann kas afferent inputuna daha fazla vamit vermesinde ise g

mekanizmadan 50z edilmektedir(78,66,79).

i

tad
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i-Kollateral dallanma .
2-Denervasyon siipersensitivitesi.
3-Presinaptik inhibisyonda azalma .

Santral sinir sistemi lezyonunu takiben tonik desendan fasilitasyon kaybina bagh oldugu
diisiinalen spinal veya serebral sok donemi gozienir. Birkag gin iginde spinal kord noronal
mekanizmalar refleks uyanlabilmede artisa neden olurlar. Denervasyon siipersensitivitesi bu
refleks uyarilabilirlik artiginda rol oynadigi dusiiniilen mekanizmalardan biridir. Noron
denervasyonunun norotransmitter benzeri maddelere karsi asini duyarliikta artmaya yol
agtigma dair kamtlar meveuttur. Denervasyon siipersensitivitesi kas veya noronal
membraniardaki norotransmitter reseptérierinin artmus sayist ile agiklanmaktadir. Boyle bir
mekanizma spinal kord veya korteks hasarimi takiben birka¢ giin i¢inde uyarilabilirliin
geriye doniisiinden sorumiu olabilir (78).

Ust motor noéron lezyonu nedeniyle parsivel denervasyona ugrayan spinal kord
noronlart tzerine refleks afferentler voluvla veni sinaptik baglantiar kurulur. Koliateral
dallanma spinal kordda. otonom sinir sisteminde ve beyinde spesifik boigelerde goézlenmistir.
Refleks afferentler aracilig: ile veni eksitatuar sinaptik terminalierin olugumu yavastir. Boyle
bir mekanizma haftadan aylara dek uzanan donemdeki refleks artisinr agiklayabilir (78,68).

Sinaptik eksitasyonda arug presinaptik inhibisvon diizeyinde bir azalmaya bagl olabilir.
Prasinaptik inhibisyon azaimasiyla gelen afferent impulsiar i¢in normalden daha fazia
ngrotransmitter salimm  olur. Presinaptik inhibisyon primer afferent terminaller icine
kalsivum akimimi simrlayarak norotransmitter salimmun: belli bir dizeyde tutarak etkili olur
(68). Suprasegmental lezvoniar, inhibitér internérolanin desendan eksitasyonunu azaltarak
presinaptik inhibisyonu azaltidlar (115).

SUPRASPINAL MEKANIZMALAR:

Inen yollar ya alt motor néronlara monosinaptik eksitatuar projeksiyonlar ya da indirekt
olarak spinal refleks yollardaki interndronlann inhibisyonu veya fasilitasyonuyia spastik
hipertonive katkida bulunuriar. Inen vollanin sinaptik etkileri ; spinal motor néronlarin
cksitabilitesindeki degisiklikler va da segmental refleks vollann vant verirligindeki
degisiklikler olarak simflanabilir. Lateral vestibiilospinal yol aksiyal ve ekstansér aifa motor
noronlarin  eksitabilitesinde artista ¢ok Onemlt  goriilmektedir. Sonucta spastisitenin
supraspinal formu olusur. Bu etki kismen monosinaptik girdive baglh iken vestibiilospinal

sistemden daha giiclii eksitasvon lokal eksitatdr interndronlar yoluyla daima saglanir (68).
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Cogu inen volun aktivitesi ya supraspinal va da spinal yaralanmalarda bozulur.
Spastisitenin spinal formunda kutanoz ve kas segmental afferentlerinden girdi alan bolgesel
internéronlar Gzerinde Ozellikle retikilospinal inen yollann inhibitér etkisinin kaybinin
dnemli olduguna inamlir. Bu inen girdide azalma ¢ok sayida segmental refleksin ortava
¢ikmasma neden olur. Bu refleksler normalde tamamen baskilanmustir. Ornegin babinski
refleksi, spastik hipertoni ile birlikte goriilen bir &zelliktir. Normal plantar refleksin,
fleksiyon geri ¢ekme refleksine doniisini yansitir. Sustali ¢aki fenomeni daha az goriilen bir
fenomendir ve spastisitedeki internoronal saliveriimeyi yansitir. Bu refleks spastik bir kas
belli bir uzuniukta gerildiginde EMG aktivitesinde ve giicte ani bir azalma ile karakterizedir.
Spastik hipertoninin baslangicindaki yiiksek diren¢ inhubisyonun baslamasiyla bozulur,
hipertonik ekstremitenin direnci aniden azalir. Baslangigta golgi tendon organ aktivitesine
baglanan ve sonra kas igcigi afferent girdilerine sekonder cldugu dastiniilen bu refleksin son
calismalarda grup Il ve IV mekanoreseptorierin aktivitesini yansittign dusiiniilmektedir. Bu
reseptorlerin santral etkileri segmental internéronlarin desendan inhibisyonunun azalmasiyla
belirgin hale gelmektedir (68,66).

Kutanomuskuler refleksler degisik stimuluslara karst olusan , miyelinize ( A-3) ,
mivelinize olmayan C lifleri ile diizenlenen uzun sireli polisegmental, polisinaptik
reflekslerdir. Primer olarak fleksorlere, daha az ekstansérlere vavilim gosterirler. Santral
eksitabilite artisi sonucu olusabiimektedir. Eklem ve kas nosiseptif afferentleri ve otonomik
afferentler katkida bulunurlar. Dorsal retikiilospinal volun (bu inen inhibitor voldur)
kesilmes: e hiperaktif kutanomuskuler refleksler olusur. Bu vol serebral lezyonlarda
intakttir ve hiperaktif kutanomuskuler reflekslerin neden spinal kord hasari sonrasi daha ¢ok
gorildugint agikiayabilir (78).

V- SPASTISITENIN DEGERLENDIRILMESI :

Degerlendirme  yaparken hedeflerimiz  tam, tedavi ve tedavi etkinliginin
degerlendiriimesidir. Spastisite sayisal olarak degeriendiriimesi zor olan ve élcimierin
¢ogunda gdzlemciye bagh parametrelerin eide edildigi bir semptomdur (13).

Spastisite degerlendirme ve olglim metodlan bashica ¢ grupta toplanabilir.

1-KLINIK DEGERLENDIRME:

a-Ovkii (6zellikle presipitan faktdrlerin ve spastisitenin fonksiyonel kullaniminm

arastirilmast).



b~Postiiral asimetri.

c~-Eklem hareket agikiiklarinin degerlendiriimesi, goniometnk si¢iimier.

d-Etkilenen kas gruplannin saptanmasi.

e~-DTR, patolojik refleksler.

f-Spastisitenin klinik skala ile degerlendirmest - Bunda genellikle ashworth skalas:
kullanilir. Muayene edenin hissettigi dirence 0-4 yada 0-5 arasinda bir sayisal deger verilir
(13). Bohannon ve diger aragtinciiann deneyimleri ile evre 1'in ¢ok anlamh olmadig
gosterildiginden modifiye ashworth skalasi gelistirilmistir. Bu skalanin tonus degisikliklerini
kalitatif olarak olgen iyi denenmis ve giivenilirligi viksek bir standart olgit oldugu
dustniilmektedir. Giivenilirligi dirsekteki spastisitenin degerlendiriimesinde denenmistir(18).
Bu skalaya gore;

0- Kas tonusunda hig artis yoktur.

1- Kas tonusunda hafif artig meveuttur. Etkilenmis kisim fleksiyon ve ekstansivonda
hareket ettirildiginde eklem hareket agikhnin sonunda hissedilen minimal bir
direng vardir.

I"-Kas tonusunda hafif artis vardir. Eklem hareket agikligimin yanisindan daha azinda
hissedilen minimal bir diren¢ vardir.

2- Kas tonusunda eklem hareket agiklifinin tiimi boyunca hissedilen daha belirgin
tonus artigi vardir. Fakat etkilenmis kisimiar kolayca hareket ettinilebiiir

3- Kas tonusunda oldukga belirgin artig vardir ve pasif hareket giictiir,

4- Etkilenmis kisimiar fleksiyon veya ekstansivonda rijiddir.

g-Fonksivonel degerlendirme:

Fugi-Meyer Skalasi: Hemiplejik hastalarda fonksiyonlan digmede kuilamian kesin ve
objektif bir Slghttur (13). Bu sistem motor fonksivon , denge, duysal degerlendirme ve
eklem fonksiyonunu detayli olarak degeriendirir (41). Twitchell ve Brunnstrom ‘un kas
germe reflekslerinin istemli motor hareketlerden dnce gelistidini ve sonra olarak istemli
motor hareketlerin geligerek refleksierin azaldigim belirten gozlemierine davanir. Ust
ekstremitede motor degerlendirme hareketi sinerjiler iginde , sinerjilerden bagimsiz olarak,
koordinasyon ve hareket hizimi da icerecek sekilde degeriendirilir. Ayrica motor isleviere
katkida bulunan dokunma, pozisyon hissi ve agrisiz hareket degerlendirilir. Ei bileginin ince

.....

hareketleri, hastamn postiiriini koruma yetenegi degeriendirilir. Giivenilirligi yiksek bir



degeriendirme skalasidir Spastisite degerlendirmeye spesifik degildir(13). Gereg ve yontem
bolumiinde detayh olarak anlatilacaktir .

Motor degeriendirme skalasi: Inmeli hastalann fonksivonel yeteneklerini
degerlendirir. Sirt Gst yatistan saglam tarafa donme , sirt Usti yatigtan oturma pozisyonuna
ge¢is, oturma dengesi, ayakta durma dengesi, ylrime,lst ekstremite fonksiyonlan, el
hareketleri ve ileni el aktivitelerinin degeriendirildigi bolimler ile tonus degeriendiriimesinin
yapildig: toplam dokuz bolimden olusur. Tim bolimlerde 0-6 arast puanlar verilir (90).
Spastisitenin degerlendirilmesinde giivenilirligi kabul edilmemektedir (13).

Rivermead Motor Degerlendirme Protokelii: Bitiin olarak fonksiyonu (denge,
mobilite, ambulasyon ve tirmanma), gévde ve bacakiar ile kollari degerlendiren topiam ug
kategoriden olusur. Tammlanan aktiviteyi yapamuyorsa O veya vapabilivorsa 1 seklinde
puanlar verilir (1).

h-Giinliik yasam aktivitelerinin degerlendiriimest:
Fonksiyonel bagimsizlik 6igitii
Barthel indeksi
Moditiye Barthel indekst
Saglik degerlendirme anketi
{Bu degerlendirme vontemleri tek baslanna spastisiteyt yansitmazlar.)

2-KANTITATIF DEGERLENDIRME:

Normal bir ekstremitenin pasif hareketi sirasinda direng olmamasina ragmen spastik bir
ckstremitede hareket sirasinda direncin giderek artmasi, hareketin son noktasinda aniden
azalmasiyla olusan sustali ¢ak: belirtisi, rezistansim germe hizi ile orantili olmasi ve germe
refieksinin pozisyona bagh olmas: gdziemlerine dayanarak gelistiriimislerdir. Sayisal diciimier
germe hizini ; germeye karst rezistansi ve gerilmis kasin EMG cevabimi Gleerler (13).

Kantitatif testler baslica iki alanda yapilabilir.

1- Biomekanik testler

2- Elektrofizyolojik testler

A-Biomekanik  Testler: Biomekanik  degeriendirmeler  spastik  hastalann
ckstremitelerinde fazik ve tonik refleks aktivitedeki degisiklikleri sayisal olarak
degerlendirmeye ¢alisir. Kantitatif olgim yapilabilen parametreler sunlardir:

a-Tork:Ekstremiteyi spesifik bir acida hareket ettirmek icin gereken kuvvettir,



b-Esik degeri: Tork veya EMG ‘nin anlamii bir sekilde arttig act derecesidir.

c-EMG: Yiizevel kas gruplarindan yapilan sinyal analizidir.

Spastik hipertoninin refleks germe esigindeki bir azalmanin sonucu oldugu ortaya
konulmustur.  Refleksler ekstremitenin daha az bir acisal vyer dedistirmesiyle ortaya
citkmaktadir. Ikinci olarak dinamik refleks aktivitede statik refleks aktiviteye gore belirgin
artis yoktur(68,13).

Pendulum Testi: Kuadriseps ve hamstring kas gruplannin spastik hipertonisinin
degerlendirilmesti i¢in bir pendular model olusturulmustur. Normal ve spastik kisilerde sirt
{istii yatar pozisyonda degerlendirme yapulir (68). Bu testte amag pasif germeye karsi olusan
direncin agisal degisimini ekstremitenin serbest salmum veva hz kontrollii durumunda
olcerek gostermektir. Spastisite derecesine ve serbest salmum hizina bagh olarak spastik
ckstremite tam ag¢isinda salinamaz ve amplitidi disiktir. Bu testte ekstremite aniden
serbest salimma birakilir ve bu salimm bir elektrogoniometre ile olgulir. Alt ekstremite
topuktan tutularak tam ekstansiyona getirilir ve birakildifinda sarka¢ gibi vertikal bir
salimm vapar. Diz hareketini olgmekte elektrogoniometre, hareket hizim Slgmekte ise
takometre kullanilir (65,68},

B-Elektrofizyolojik testier: Elektrofizyolojik olgumler sayesinde artmus kas aktivitesi
norofizyolojik olarak belirlenebilir ve eksitabilitede rol oynayan mekanizmalar agiga
kavusturulabilir. Bu testler kolay kaydedilebilir, analiz edilebilir. Buna karsin klinik degeri
tartismahidir(13).

M vamitr: Bir siniri maksimal ofarak uyarip o sinirin innerve ettigi kas iizerinden birlegik
kas aksivon potansivelinin kayitlanmasidur.

H refleksi: Klinikte tendona vurma ile elde edilen tendon refleksinin submaksimal uyan
ile elde edilen elektrofizyolojik esdegeri saviabiiir. Popliteal fossadan tibial sinire bir
submaksimal uyar: verilir ve kayit soleus kas: {izerinden vapilir (66,68). Ust ekstremite igin
H refleksi calismasi median sinirden yapilamaktadir (65,13 ).

H retleksi cabsmalan  stimtlasyon frekansindaki  degisikiiklerden, hastamin
relaksasyvonundan, ekstremite pozisyonundan ya da bas ve bovun pozisyonundan
etkilenmektedir(65).

H Max / M Max: Motor néron eksitabilitesini degerlendirir. Artrms H Max / M Max

oranlan hemipiejinin spastik fazinda ve spinal kord varalanmasinda bildinilmistir. Spastik



hiperrefleksinin siddeti ile H Max / M Max oranlart arasimnda az bir korelasyon
bulunmaktadir { 68,65).

F Dalgasi: Bir mikst sinirin uvanimasiyla bu sinir ile innerve olan distal kastan elde edilen
vamitir. H refleksinden farkhi olarak elektrik potansivel spinal korda motor afferentler
Gzerinden antidromik olarak tasimir, motor néronlan aktive eder ve 1 msn streli zaman
arah@indan sonra benzer motor liflerden asag: doner ve daha kiigiik bir bilesik kas aksiyon
potansiveli olusturur. F dalgast postiiral degisikliklerden H refleksinden daha az
etkilenir(68). F dalgasmin kaliciiginda ve amplitiidindeki artis santral motor ndéron
eksitabilitesini gosterir (66).

Tonik vibrasyon refleksi: Presinaptik inhibisyon dtizeyini degerlendirmede kullanilir. Bu
testin degeri tartismalidir. Hastalar arasinda ¢ok biyik farklar bulunmaktadir ve
spastisitenin siddeti ile korelasyonu kétiidiir. Vibrasyon esnasindaki maksimal H refleksi ile
vibrasyonsuz maksimal H refleksi oraminun spastik hastalarda artmis oldugu gosterilmistir ve
presinaptik inhibisyon kaybina isaret eder (66,68).

Fleksor Geri Cekme Yamtlari: Ayak tabanmin elektriksel uyarmu ile ekstremitenin
otomatik olarak geri ¢ekilmesidir. Global internéronal aktiviteyr yansittigt distniilir.
Tibtalis anterior kasindan ve diger alt ekstremite fleksorlerinden elektromivografik kavitiar
vapilarak Gst motor néron lezyonunu yansitan diisik esikli erken yanit ve daha sonra da
yuksek esikii yamt belirlenir. Stimulus giciniin artmast latanst azaltir ve her iki
komponentin amplitiidiinG ve stresini uzatir. Fleksor geri cekme vamtlan polisinaptik
vantiarin degiskenligi nedeniyle vararh bir sekilde kullaniimamaktadir {66,68).

Lumbosakral Spinal Uyanimig Potansiveller: Spinal kord arka boynuzunda presinaptik
inhibisyonun gostergesi olduklart disintitr. Tibial sinirin submaksimal uvanmi ile T12
spindz progesinin Gizerinden bir uyandinims cevap kaydedilir. Bu vanitin {i¢ zirvesi vardir,

a- (P1) Degiskenlik gdsteren bir pozitif defieksiyon.

b- (S) Bir negatif deflekstyon.

¢-{ P2) Daha biiyik amplittdit ikinci bir pozitif defleksiyon.

Delwaide tarafinan yapidan bir havvan ¢aligmasina dayanarak P2 dalgasimin presinaptik
inhibitdr mekanizmayr gosterdigi ve P2/S oramndaki azalmanin spastik  kigilerdeki

presinaptik inhibisyon kaybim yansittigi gosterilmistir (66,68).



3-Hastamin yaptgi aktif hareketin test edilmesi: Bu testlerde spastisitenin istemli
hareketi direkt veya indirekt olarak etkiledigi gergeginden hareket edilir. En sik kullanilan
metodlar akslerometri ve ylirime analizidir (13).

VI- SPASTISITE TEDAVISL:

Tedavi yaklagimlarim belirlemeden 6nce spastisitenin hastanin fonksiyonlanna olan
olumlu ve olumsuz etkileri belirlenmelidir. Alt ekstremitede spastisitesi olan hastalarda
yirime bozukluguna yol acip agmadigi degerlendirilmelidir Fleksor spazmlann hastanin
sandalyeye oturmasim ya da transferini engelleyip engellemedigi , agnii spazmliarin uyku
bozukluguna yol agip agmadig: sorgulanmahdir. Alt ekstremite ekstansor tonusu yiiriime
sirasinda vararlt oluyorsa tedavi yaklagmminda dikkate alimmalidir. Tedavinin en uygun ve en
yararli olani her hastaya 6zel olarak belirlenmis programlardan olusanidir (67,68).

Hedef spastisitenin olumsuz etkilerinin fonksiyvonel bozukluga yol agmadan ortadan
kaldinimasidir (78).

Basamak tedavisi konservatif metodlarla baslar. Ik olarak nosisepsivon ortaya ¢ikaran
kaynaklar elimine edilir. Uriner sistem enfeksiyonlari ve taslan, basing yaralan, fekal impakt,
mesane ve barsak distansiyonu, derin ven trombozu, heterotropik ossifikasyon gibi nedenler
spastisiteyi arttiran nedenler olabileceginden bunlann oOnlenmesi ve olustugunda hemen
tedavi edilmesi gerekmektedir (78,67,68).

Uygun yatak pozisyonu spastik hipertonin uzun dénem azaltiimasinda Snemii bir
vakiasimdir (67).

Spastisitenin tedavisinde Snemli bir kisim da hasta ve ailesinin egitimidir. Spastisitenin
rehabilitasyon programina onemii bir engel olduguna ya da ileride 6nemii bir fonksivonei
bozukluga neden olacagina karar verilirse hasta ve ailesi bu konuda avdinlatiir (79).

A-FIZIK TEDAVI:

Ginlik EHA egzersizleni spastisitenin tedavisinde onemli bir ver tutar. Kontraktir
olusumunu Onler ve spastik tonusun siddetini birka¢ saat igin azaltir (78,68).EHA
egzersizierinin spastisitede olusturdugu birkag saatlik azalmanin mekanizmas: ¢ok agik
degildir. Fakat kas tendon lnitindeki mekanik degisikliklerle ve santral sinir sistemindeki
plastik de@sikliklerle ilgili oldugu diisinilmektedir (67). Hipertonus kaslarda kisalmaya ve
eklem kapstltinde kalinlagmaya neden olur. Giinlik EHA ve statik kas gerilmesi kapsiiler
kalinlagsmayt onler . Ayakta durma difer bir statik germe formudur.Erken dénemde

kontraktir olusumunu onler ve germe refleksinin eksitabilitesini azaitir (78).
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Terapotik egzersizierin ozellikle refieks inhibe edict paternierin spastisiteyi azalttig
bilinmektedir (68).

Norofizyolojik  tedavi  yontemlerinden Bobath  yaklagminda  kas  tonusunun
normallestirilmesi ve primitif postiiral reaksiyonlanin inhibisyonu {izerinde odaklasilir.
Bobath vaklasiminda asagidaki tekniklerden birt veya birkaci kullanilir.

1-Uygun pozisyoniama: Refleks inhibitér patern pozisyonlarina goére vapilir. Bu
pozisyonlar hemiplejik hastada izlenen tipik spastik postiirin hemen hemen tam karsitidir ve
spastik kaslarin uzamis durumda tutulmasi s6z konusudur.

Ust ekstremite igin refleks inhibitér pozisyon; skapulada protraksiyon, omuzda
abduksiyon ve eksternal rotasyon, dirsekte ekstansiyon, 6n kolda supinasyon, el bilegi ve
parmaklarda ekstansiyon, bas parmakta abduksiyon pozisyonu olmalidir.

2-Agirh@in hasta tarafa verilmesi.

3-Go6vde rotasyonu.

4-Hasta tarafin elongasyonu.

5-Omuz protraksiyonu.

6-Dozu dikkatle ayarlanmus stimtilasyon (84) .

Cesitli viicud ya da bas pozisyonlan hipertonusa katkida bulunan fasilitasyonu azaltmak
ve istemli hareketierde bulunan kaslarda fasilitasyonu arttirmak i¢in kullanulabilirier. Serebral
palsilt cocukiarda, bas pozisyonunun ayarlanmasiyla ve oturma ve sirt acidarimn
degistiniimesiyle lomber ekstansor kas aktivitesi azaltilabilir (78).

Brunnstrom’a gore , akut donemde vatakta sirt Ostii yatan hastamun diz altma ince bir
rule konularak diz ve kalga hafif fleksivonda tutulur. Ayrica bacagin dis yan kismi da
desteklenerek, kalcamin abduksiyonu ve dig rotasyonu engellenir. Bu sekilde diz ve kalcanin
haiif fleksiyonda oimasi, diz ve ayak bilegi ekstansérieri (izerinde inhibitor etki yaparak bu
kaslardaki gerilimi azaltir. Ancak kasiarda ileri derecede fleksor hakimiyeti varsa, kalca ve
dizin ekstansiyon pozisyonu tercih edilmelidir. Ust ekstremite bir vastik tizerine konur ve
subluksasyona engel olmasi i¢in asiri abduksivon pozisyonunda tutulmamalidir (87).

Tendon vibrasyonu agonist istemii hareketi fasilite edip antagonist spastisiteyi inhibe
edebilir. EMG ya da eklem pozisyon duyusu kullanilarak vapilan biofeedback ve isitsel veva
gorsel feedback saglamakta amag istemli motor kontrolii koruyarak spastisiteyi azaltmaktir

(78). Cok gliclis ya da hizh yapilan pasif hareket [okal travma maydana getirebilir. Bu tip
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travmamn heterotropik ossifikasyona yol actifn dastuniimektedir. Pasif germe sirasinda
olusabilecek diger komplikasyonlar fraktiir, subluksasyon ve hemartrozdur (79).

Uzun sareli lokal soguk uygulama tendon refleks eksitabilitesini ve klonusu azaltir.
Eklem hareket acikiifim ve antagonist kas grubunda giich arttimr (67).Sogugun
néromuskuler sistem {izerine etkileri $6yle 6zetienebilir(110);

a-Sinir iletim hizinda azalma.

b-Asiri uzun siire uygulama sonucu aksonal dejenerasyon ve iletim blogu.
¢-Grup la liflerin ateslenme hizinda azalma (kas igciginde).

e-Grup Ib liflerin ateslenme craninda azalma (golgi tendon organinda).
f-Maksimal izometrik glicte artma.

g-Kas yorgunlugunda azalma.

h-Spastisitede azalma.

Soguk uygulamanin hemen ardindan olusan tonus azalmasi kutan®z reseptérierin
sensitivitesinde ve sinir iletim hizinda azalmaya bagli olabilir. Santral sinir sisteminin
eksitabilitesinde degisiklige neden olan fakttrler daha uzun stireli etki olustururiar. 20
dakika veya daha uzun streli soguk uygulamasinda maksimum etki saglanir(67). Kas
reeditkasyonunu suuriayict sSpastisitesi olan hastalarda etkilenmis kas gruplarnna soguk
uygulamanin egzersiz oncesinde yapilmasi yararl olmaktadir (11).

Innerve kaslarda noromuskuler elektrik stimulasyonunun terapétik kullanim alanlari;

a-Inaktivite perivodu ve takip eden periyodda kas kiitlesini korumak ve giiclendirmek.

b-Ekiem hareket agtkhigimi kazandirmak ve korumak.

c-Volanter motor kontroliin fasilitasvonunu sagiamak.

d-Spastisitenin etkilerini gegici olarak azaltmak.

e-Gegici olarak ortotik dizenleme sagiamak.

Spastik  kasa stimilasyon uygulanmasimn  etkisini  agikiayan  nérofizyolojik
mekanizmalardan biri periferik sistemde yorgunlufun ortaya ¢ikmasy, digeri ise ¢ motor
noron aksonunun antidromik aktivasyonudur. Elektrostimiilasyon uygulandiginda elektriksel

[9¢]

olarak ortaya cikandan aksiyon potansiyeli ki vone yayilir; ortodromik (motor son plaga
dogru) ve antidromik (spinal korda dogru). Ortodromik yayiim hemen gériilen bir

kontraksivon saglarsa da antidromik vayiim spastik tonusun daha uzun sireli
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modilasyonuna yol agan bir spinal vanita neden olur. Istemli veya stimilasyonla ortaya
cikanilan aksiyon potansiyeli, motor Gnit ve aym zamanda renshaw hiicrelerini eksite eder.
Renshaw hiicreleri ise aktive edilmis olan motor néronlan ve sinerjist kaslann motor
noronjarint inhibe eder. Spastik hastalarda ¢zellikle istemli aktivite sirasinda renshaw
hiicrelerinin supraspinal modiilasyonun normal olmadig konusunda kantiar vardir (10).

Levine ve arkadasian spastik kaslarin antogonistlerine tetanizan faradi akim
uygulayarak kas tonusunda dramatik azalma bildirmisierdir. Etkinin strekliliginin
stimillasyon sirasindaki gevsemenin miktarina bagh olduguna ve her hastada farkh
olabilecegine dikkati ¢cekmislerdir (76).

Algilama ve splint kullammu hipertoniye bagh kisitlanmast olan eklemlerde hareket
agikligim arttirabilir ve tomk germe pozisyonunda eklemin pozisyonlanmasmin refleks
tonusu azalttig gosteriimistir (68,87).

Splintler, seri algiama ve ortezlerle kaslarin uzun streli gerilmest spastisitenin
tedavisinde kullamimaktadir. Ancak ust ekstremitede splintler ve alcilama ile yiizeyel EMG
aktivitesinde azalma gosterilememistir.  Alt ekstremite splintlert ayak bilegi EHA’ i
iyilestirebilir. Fakat spastisite ve hiperreflekside ivilesme tam olarak gosterilememistir (78).

B-MEDIKAL TEDAVI:

Spastisite tedavisinde tek basina timilyle yararii olan bir ilag yoktur. Ayrica spastisite
ile tigili problemler ¢esitlidir(spinal kord varalanmalt hastalarda fleksor spazmlar; hemiplejide
distonik postiir ; serebral palside spastik dipieji gibi). Tum ilaglar onemii yan etkilere
sahiptirler ve bu nedenie dikkath kullamimalidiriar (68).

Spastisite tedavisinde kullamlian ilaglar ve etki mekanizmaliarn su sekiidedir;

A-BAKLOFEN: Bir gama amino butirik asit analogudur. Presinaptik inhibisvonda ver alan
bir norotransmitterdir. Klasik GABA A reseptorlerine degil GABA B reseptorierine
baglanir. Presinaptik terminaller igine Ca™ girigint engeller ve eksitatér nérotransmitterierin
sabmmimi baskilar (37). Baklofen hem mono ve hem de polisinaptik reflekslert ve avmt
zamanda gama efferent aktivitesini azaitmaktadir (67.33).

Bakiofen en fazia fleksdr spazmliann tedavisinde kullaniimakta, aym zamanda spinal
patolojisi olan hastalarda germe refieks aktivitesinde (spastisitede) azalma ve eklem hareket
actkhiginda artma bildirilmistir (78,68,67).

Baklofen lipofilik bir GABA derivest oidugundan kan-beyin bariyerini gegerek santral

sinir sistemine penetre olur. Beyinde ve spinal membranlarda GABA B bolgelerine baglanir,
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Yanhzea viksek konsantrasyonlardaki baklofen postsinaptik néron eksitabilitesini anlamli
olarak azaltir ya da eksitator norotransmitterlere noroniarin cevabim aniamlt olarak
degistirebilir. Buna kars: presinaptik etkileri terap6tik smirlar i¢inde gosterebilir (33).

TerapGtik etkiler plazma diizeyi 400 ng/ml’vt asuginda ortaya ¢ikmasina ragmen
optimal cevap ¢ok ¢esitli plazma ve serbrospinal sivi diizeylerinde gézlenmektedir. Oral
alimi takiben tamamen absorbe edilir ve eliminasyonu blyik o¢lgtde renal vyolla olur.
Yarilanma omri yaklasik 3,5 saattir (68,67).

Serebral bir nedene baglh spastisitesi olanlarn tedavisinde baklofenin rola degiskendir
Bevin yaralanmast olan hastalarda dikkat ve hafizay: etkilediginden dikkatli kullanimalidir.
Eksternal lretral sfinkterin hiperfleksik kontraksiyonunu azaltarak mesane kontroliinii
duzeltebilir (67).

Erigkinlerde 5 mgr'lik dozda baslamip dozun yavas olarak arttinimasi OGnenilir.
Maksimum doz 80 mgr/giindiir Bu o¢nerilen maksimum doz hastalarda bazen -etkili
olmamakta ve daha yiuksek dozlar da iyi tolere edilmektedir (67).

Yan etki insidansi olduk¢a dustiktiir. Halisinasyonlar, konflizyon, sedasyon,
hipotoni ve ataksi gorilebilecek van etkilerdir. Ilacin ani kesilmesi nobetlere ve
haltisinasyonlara neden olabileceginden dnerilmemektedir (68).

Alsen ve arkadaslari komplet spinal kord yaralanmas: olan bir hastada 30 mgr/gin 6
hafta baklofen kullmmum takiben gelisen subklinik renal yetmezlik vakasi bildirmislerdir.
Ozellikle spinal kord varalanmast olan hastalarda rekiirren (iriner enfeksiyonlar ve refli iie
ilsikili go6rilen renal disfonksiyon olabileceginden baklofen kullamimi sirasinda dikkatii
olunmasint ve aralikli olarak kreatinin kiirensi ve sistemik baklofen konsantrasyonunun
izlenmesini Snermislerdir (2).

B- DIAZEPAM: Spinal kord yaralanmali hastalarda spastik hipertoni tedavisinde basaril

bir tedavi saglayan ve sedatif etkist disinda iyi tolere edilen bir ilactir. GABA’nn
postsinaptik etkilerini uvanr sonug olarak presinaptik inhibisyonda bir artisa neden
olmaktadir (5,37). Diazepamin dogrudan GABA mimetik etkisi yoktur. Ancak diazepam
diger benzodiazepinler gibi GABAerjik iletinin etkinliini arttinr. Diazepam GABA
reseptérlerine yvakin bir vere baglanarak GABA igin bu reseptorlerin afinitesini yikseltir
(88,33).

Diazepam genellikle dikkat ve hafiza Gzerindeki olumsuz etkileri nedeniyle beyin

varalanmali hastalar i¢in uygun degildir. DiZer van etkileri entellektiiel bozuima ve motor
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kontrol azalmasidir. Gergek fizyolojik bagimiilik gorilebilir. Eger hizia kesilirse alkolde
oldugu gibi santral sinir sistemi depresyonu seklinde kesilme semptomlar olusur. 2 mgr’dan
baslanip 60 mgr’a kadar ¢ikilabilir (68,67).

C-DANTROLEN SODYUM: Kas liflerinin eksitasyon-kontraksiyon olayinda periferik
olarak etkili bir ilagtir. Sarkoplazmik retikulumdan Ca™ iyonu salimumum bioke ederek kas
kontraksiyonunu inhibe eder. Fazik refleks aktiviteyi tonik refleks aktiviteden daha fazla
azaltir. Dantrolen hizlt kasilan lifleri yavas kasilan liflerden daha fazla etkiler. Bunun nedeni
bilinmemektedir. Ancak bu nedenle diz kaslara ve kalp kasina ¢ok az etki eder (78,67,33).
Biyik olgide karacigerde metabolize edilir ve idrar ve safra yoluyla atilir. Yarilanma omru
8,7 saatdir. Dantrolen sodyum serebral form spastisite i¢in tercih ediimektedir. Fakat spinal
spastisite formunun tedavisi i¢inde yararhidir. Baklofen ve diazepamdan daha az kognitif
bozukluga yol agar. Hafif-orta siddette sedasyon yapabilir. Bulanti, kusma, bas dénmesi
yapabilir. Serebral palsili ¢ocukiarda bu ilacin nobetleri uyardigr diisintimektedir. En onemli
van etkisi hepatotoksisitedir. Genellikle karaciger fonksiyon testlerinin periodik olarak
izienmesi Onerilir. 25 mgr/giin dozunda baslanip kademeli olarak 400 mgr/giine kadar
arttirifabilir. Ancak kiinik sonuglar doz ile tam olarak iliskili degildir. 100 mgr/giin dozunda
plato etkisi elde edilebilir (67,68).

D-TIZANIDIN: Santral «, adrenerjik reseptorierde agonist etki gosteren bir imidazolin
derivesidir.Insanlarda belirgin sedasyon ve kardiovaskiiler etki olusturmaksizin santral kas
gevsetict etki gosterir (117). Bir inhibitér norotransmitter olan glisinin etkisini uyarabilir ve
spinal internéronlann presinaptik terminallerinden bir eksitatér aminoasit olan L-glutamat ve
L-aspartat salimimini Onler. Tizanidin hem serebral ve hem de spinal form spastisitede
bakiofene esit etki eden ve daha iyi tolere edilebilen bir ilagtir. 36 mgr/giin dozuna kadar
kullanslabilr. En sik hafif hipotansiyon, uyuklama hali, gii¢siiziik ve agiz kurulugu seklinde
yan etkiler yapabilir. Hem tizanidin ve hem de baklofen ekstansor kaslar {zerine
fleksarlerden daha etkili bulunmustur (68).

E-KETAZOLAM:Bir benzodiazepin tilrevidir ve spinal spastisitede diazepama esit etkive
sahip ve ondan daha az sedasyon yapan bir ilagtir. Farmakolojik etkisi aymdir. 30-60

mgr/gun dozunda uvgulanabilir.
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F-TETRAZEPAM: Bu da bir benzodiazepin derivesidir. Tendon hiperrefieksisine az bir
etki ile ve kas giiciinii azaltmadan spastik hipertoninin tomk komponentini azalttig
bildiriimistir.

G-KLORAZEPAT:Bir benzodiazepin analogudur. Diazepanun major metaboliti olan
desmetil diazepama dontsir. Fazik germe reflekslerinin tizerine etkili bulunmustur. Ancak
tonik germe refleksierine etkisi yoktur (68).

H-KLORPROMAZIN: Alfa adrenerjik blokaj vapici etkisi nedeniyle spastik hipertoni
tedavisinde kullamlamimaktadir. Insanlarda o ve B bloker ajanlar verildikten sonra ve
verilmeden once vapilan klinik ve elektrofizyolojik caligmalar, spastik hipertoni tizerinde
inen adrenerjik ve noradrenerjik yollarin dnemli etkisi oldugunu géstermistir. Fenotiazinierle
motor fonksiyonun depresyonunun buyik ¢lgiide beyin sapt retikiler formasyonu lizerinden
oldugu distnaliir (68,33).

I-KLONIDIN: Alfa-2 adrenerjik agonist etkili bir ilactir. Spinal kord yaralanmal hastalarda
oldukga etkilidir. Antagonist kas aktivasyonunu azaltir, senkop, hipotansiyon, bulantt ve
kusma en sik goritlen yan etkilerdir. Cogu hastada 0,1mgr veva daha az dozlarda olumlu
etkiler gostermektedir. Transdermal terapétik sistem seklinde preperatiann da vardir .
Bunlarda da 0,1 mgr/gin ile baslanip 0,3 mgr/giline kadar ¢ikilabilir.

i- PROGABID: Sistemik olarak aktif hem GABA A hem de GABA B etkisi olan bir
ajandir Elektrofizyolojik ¢alismalar progabidin spinal interndronlar {izerinde etkili oldugunu
gostermistir. Ortalama dozu 24,3 mgr/glindiir. Bu dozda spastik hipertoni, tendon refleksleri
ve fleksor spazmlarda azaimaya neden olmaktadir (68,67).

Giisin, threonin ve vigabatrin tizerinde arastirmalar devam eden ilaglardir(68).
J-INTRATEKAL MEDIKASYON: Baklofenin intratekal uygulanmasi spinal kord
disfonksiyonuna bagl spastik hipertoninin tedavisinde basarii bir sekilde kullandmaktadir.
Pompa abdominal duvar {izerine subkutan olarak yerlestirilir ve kateterde subaraknoid aralik
icindedir. Bu yontemle ilacin spinal kordda daha vitksek dozianna ulasilabilir ve boviece oral
alimda olusan santral sinir sisteru yan etkilerinden de kagimimis olur. Komplikasyonlar tiip
disfonksivonu, pompa vetersizligi, enfeksivon ya da asin doz seklinde olmaktadir. Intratekal
bakiofen kuilammu i¢in ideal hastalar hem spinal kord yaralanmas: ve hem de multiple
skleroz gibi nedenlerle spinal form spastisitesi olan hastalardir. Intratekal baklofenin

ekstremite spastisitesi vaminda mesane tzerine de yararh etkileri bulunmaktadir(68,67).
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Ochs ve arkadaslan spinal form spastisitesi olan para ya da tetraplejili 28 hastada
intratekal baklofen kullanimi ile agn ve spazmlarda azalma, pasif mobilitede artma, hastaya
bakim ve fizik tedavi programlanmn uygulanmasinda ise belirgin kolaylasma saglarglardir.
inflizvon 50-800ugr/gtin dozunda yapilmis ve bu uygulama cerrahiye bir alternatif olarak
onerilmistir (88).

1-2 mgr intratekal morfin uygulamas: ile de benzer spastisite ve agri azalmast spinal
kord yaralanmali hastalarda elde edilmigtir. Hastalarda uzun dénem kullammda ilaca karsi
tolerans gelisimi veya etkinin ortadan kalkmasi gibt bir durum goriiimemistir. Bu sonuglara
ragmen intratekal morfin olduk¢a simirh kullaniimaktadir (68).

C- SINIR BLOKLARI:

Kimyasal bir ajanin uygulanmas: yoiuyla sinir fonksiyonlanmn kalict ya da gegici olarak
bozulmasidir. Bu tedavi yontemi eklem hareket acikiiginda artis, kionusda azalma, hiz ve
beceride artig( antagonistlerin uygunsuz ateslenmesinin 6nlenmesi ile), emekieme | oturma
ve ylrimede iyilesme gibi kazanglar saglar. Yaygin olarak kullamilan ajanlar lokal
anestezikler (lidokain gibi1), fenol, alkol ve botulinum toksindir. Lokal anestezikler gegici
iletim blogu olustururlar. Bunu membranin Na” iyon permeabilitesini degistirerek yapariar.
Bu etk: birkag saat iginde geger ve uzun sareli sinir bloklarinin potansiyel etkisinin ve cerrahi
islemienin etkisinin degerlendirilmesinde kuilamimaktadir. Etil alkol potent bir ndrolitik ajan
olamasina ragman fenol bloguna belirgin bir GstiinlGgd yoktur, ¢ok vaygin
kullaniimamaktadir(68). %2-6’lik  akoz fenol soliisyonu en yaygin kimvasal néroliz
olusturmak i¢in kullamian ajandir. Simir govdesine yada terminal sinir liflerine (motor nokta
blogu seklinde) uygulandiginda kimyasal néroliz etkisi ortaya gikar. Fenol konsantrasvonu
%5 den daha fazia oldugunda protein koagiilasyonu ve nekroz ortaya ¢ikar(20,67,68). Sinir
bloklarmin etkisi 3-6 ay bazende bir yila vakin stre ile devam etmektedir(67).

En yaygin motor nokta blok ydntemieri triseps surae, tibialis posterior, hamstring ve el
bilek ve parmak fleksorierine uygulama seklindedir. Agnii hemiplejik omuzda subskapularis
motor nokta blogu vyararl: olmaktadir. Eger majér sinir gdvdelerine uygulama yapilirsa ¢ok
savida kutandz sinir lifi etkilenir ve % 10-30 oramnda agnh paresteziler ortaya ¢ikabilir
(78). Siddetli devamii paresteziler oral steroidler , trankitandz elektrik stimillasyonu
(TENS) veya tekrarlayan fenol bloklart ile tedavi edilebilir(68,67). Daha segict uygulama

amactyla agik fenol blogu da uygulanabilir(67). Istenmeyen giicsiizlik fenol blogu takiben



ortaya ¢ikabilecek bir komplikasyondur. Fakat sikhikla birkag saat veya gin iginde geriye
déner. Fenoliin yiksek dozda kullanilmasi santral sinir sistemi depresyonu ve kardiovaskiiler
kolaps ortaya gikarabilir(68).

Muskulokiitandz sinir bloklan siddetli dirsek fleksiyon kontraktGrii olan hemiplejik
hastalarda yada C5 seviyesinde yaralanmasi olan kuadriplejik hastaiarda yararli olabilir(68).

Botulinum toksin noromuskuler bileskede asetilkolin salimmimi inhibe ederek etki
gosterir. Spastisitenin  azaltilmast amaciyla son yillarda stk kullamlmaya baslanan bir
tlagtir Bir sonraki bolimde botulinum toksin ile ilgili genis bilgi verilecektir.

Intratekal kimyasal noroliz spastik hipertoninin azaltilmasinda kullandan bir diger

stodtur. Bu amagla fenol veya alkol kullanidabilir. Alkolin etkisi fenolden daha kalici

olmaktadir. Uriner ya da fekal inkontinans, parezi, parestezi, ani olim, seksiiel
fonksiyonlarn  etkilenmesi ve kas atrofisi gorilebilecek  komplikasyonlardandir
(78,67,20,68).

Motor sinir bloklanmn siiresi akson rejenerasyonu igin gereken zamana baghdir (20).

D-ORTOPEDIK YAKLASIMLAR:

Spastisite tedavisinde 1yi secilmis hastalarda ortopedik cerrahi yararh bir tedavi yontemi

olabilir. Cerrahi girisimler genel olarak konservatif yaklagimlaria tedavi edilemeyen hastalara

*

uvgulanmaktadir. Cerrahi yaklasima karar vermeden &nce yamtlanmasi gereken sorular
vardir.

1-Santral sinir sistemi varalanmasindan sonra ne kadar zaman gegmistir? Bu cerrahi
vaklagimin zamanlanmast acisindan onemiidir. SVO sonrasi 6 ay kadar ivilesme donemi
stirebilirken travmatik beyin yaralanmasinda ise bu sare 12-24 aya kadar gikabiimektedir.

2-Spastik degisiklikler dinamik va da statik mi? Bu ayrim lidokain yada benzer bir
lokal anestezik ile yapilan diagnostik blok yardimiyla yapilabilir.

3-Cerrahinin amaglan nelerdir 7

4-Ekstremitedeki arta kalan duysal ya da moter fonksiyon nedir?

5-Kaslar ve eklemler {izerindeki anormal yliklenmeyi diizeitmek i¢in en uygun cerrahi
vaklasim nedir?

6-Cerrahi oncesinde olabilecek komplikasyoniar agisindan ya da cerrahivi etkilevecek
varolan komplikasyoniar agisindan degerlendirmeler yapild: mu? (Fraktiir, dislckasyon, artrit

ya da heterotropik ossifikasyon) (63).
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Ortopedik vaklagimlar, fonksiyonun iyilestirilmesi, deformitenin dizeltiimesi ve
kozmetik amagiarla da kullanmilmaktadir. Tenotomi, tendon uzatmasi ve tendon transferi
uygulanan islemlerdir. Eger istemli hareket meveut ise tendon uzatmasi ve transferleri daha
varali olmaktadir (78).

E-NOROSIRURJIK YAKLASIMLAR:

Rizotomiler yani spinal kordun kesilmesi giddetli spastisite tedavisinde kullaniimaktadir.
Acik, kapali, komplet, selektif, anterior ya da posterior oimak Uzere gesitli rizotomi
yakiagimlari mevcuttur. Anterior rizotomide tim innerve kasiarda denervasyon tipi atrofi
goriilmektedir. Bu nedenle son yillarda selektif posterior rizotomi daha genis uygulama
alani bulmaktadir. Bu yontemde, dorsal kéklerin belirli bir kismu segilerek cerrahi olarak
tahrip uygulamr. Selektif terimi anormal elektrofizyolojik ¢zellikleri nedeniyle segilen belirli
segmental kokleri ya da fasikiilleri anlatmaktadir (68,67).

Selektif rizotomi genellikle lumbosakral koklere uygulanmakta ise de hemiplejik {ist
ekstremitede spastisite ve agrinm tedavisinde de basarnih oldugu bildirilmistir (67).

Lazaroff ve arkadaslart infantil serebral palsili 30 cocuga spastisite tedavisi amactyla
simirht selektif posterior rizotomi uygulamuslardir. Tim hastalarda kas tonusunda istenilen
azalma ile birlikte motor yeteneklerde artis elde edilmistir (75).

Norosirurjik yaklagim olarak uygulanabilen diger teknikler periferal norektomi, selektif
periferal nérektomi, miyelotomidir (78,67). Ayrica kordotomi, kordektomi ve kauda equina
transeksiyonu ¢ok ileri spastisite oigularinda uygulanan yontemierdir (78).

Dorsal kolon tizerinden epidural elektrik stimiilasyonunun da spinal kord yaralanmasi,
multiple skieroz ve spastik hemiplejili hastalarda hipertonusu azalttigt bildirilmistir(78).
2.5.BOTULINUM TOKSIN:

Botulinum norotoksin, gram negatif, ¢omak seklinde bir mikroorgamzma olan
clostridium botulinum tarafindan tretilir(26,59). Bu nérotoksin tarafindan olusturulan
botulizm tablosu 200 vili askin bir stredir bilinen bir klinik tablodur. Ancak son yillarda
botulinum nérotoksin motor kontrol bozukluklarinda terapotik amacht kullanidmaktadir
(96).Immiinolojik olarak farkii 8 tip nérotoksin bulunmaktadir(A.B,C1,C2.D.EF, ve G).
[nsanlarda vanlizca A,B ve E tiplerinin botulizine yol a¢tid1 bilinmektedir (96). Ayrica tip A,
{izerinde en fazla caligilan ve en ¢ok kuilanilandir (61,96).

Farkii nérotoksinleri kodlayan genlerin lokalizasyonu tamimlanmistic. Botulinum

norotoksin tip A.B,E veF’ nin genetik informasyonu bakteri genomudur. Tip C ve D’nin ise
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faj partiktiieri ve tip G i¢in plazmid icindedir (26,22). Toksin molekiil aguligi yaklasik 150
kDa olan bir tek zincirli polipeptid olarak sentezlenir Bu formda toksin molekillerinin
néromuskuler blokaj olusturma etkisi oldukc¢a azdir Norotoksik aktivasyon, nérotoksinin
tersiver yapisindaki iki basamakli bir medifikasyon sonucu gergekiesir. Birinci basamakta
tek zincir ayriir. 100 kDa agirh@inda bir agir zincir ve 50 kDa agirliginda bir hafif zincir
olusur. Bu iki zincir distilfid bag: ile baglidir. Ayrica hafif zincir bir ¢inko atomu icerir.
Botulinum toksinin ¢ogu formunda (A ‘da dahil olmak uzere) bu ayrilma bakteri toksini
salivermeden Once gerceklesir (22,59). Bazen bakteri bu proteolitik enzimleri kendisi
Gretirken bazen de tripsin benzeri eksojen enzimlerle aktivasyon gerceklesir. Bu degisim
sonrasinda toksinin potenst artmaktadir (26). Agir zincirin C terminali presinaptik membrana
baglanir. Endositoz yoluyla i¢eri girdikten sonra agir zincirin 50 KD’luk N terminali bir
kanal olusturarak hafif zincirin endozomdan sitozole gegmesini sadlar (61). Ikinci
aktivasvon basamag ise disilfid bagimnim indirgenmesidir ki bu da yanlizca toksin hedef hicre
icine girdikten sonra ortaya ¢ikar. Toksin ile olusan paralizi G¢ evrede meydana gelir:
1-Internalizasyon.

2-Distilfid rediksiyonu ve translokasyon.

3-Norotransmitter saliniminin inhibisyonu.

Toksinin internalizasyonu reseptore bagh endositik/lizozomal vezikil yoluyia olur. Bu
proges Ca'’ konsantrasyonuna bagh degildir Kismen sinirin stimiilasyonuna baghdir ve
enerji gerektirir. Deneysel ¢alismalarda internalizasyonun asit ortamda hizlandigi, sogukta
ise vavasladigr gosterilmustir. Agir zincirin C terminali kolinerjik 6zelligi belirler ve
bagianmadan scrumiudur. Hafif zincir ise intraseliler toksisiteyi olusturan kisimdir. Eger
zinciri baglavan disuifid bag: toksin hiicre igine girmeden pargalamirsa  halif zincir hiicre
igine giremez ve toksisite hemen hemen tama vakin ortadan kalkar (22).

Botulinum toksin selektif olarak perifenk kolinerjik sinir sonlanmalarinda asetilkolin
salimims inhibe ederek etkili oimaktadir (26,61,92,22,59).

Toksinin en potent etkisimin kolinerjik transmisyonun néromuskuler bileskede inhibe
edilmest oldugu bilinmesine ragmen bu motor sinir sonlanmalanyla simrlt degiidir. Toksin
avmi  zamanda otonomik simir  sisteminin pre ve postganglionik kolinerjik sinir
sonlanmalanndan transmitter salinimuni da inhibe edebilmektedir (26).

Botulinum toksinin terapdtik degeri uygulandigi kasta kimyasal denervasyon ve lokal

paralizi olusturmasina baghdir. Son calismalar toksinin g¢esitli serotiplerinin hiicre i¢i etki
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mekanizmasinin aydinlatiimasim saglamigtir. Schiano ve arkadaslan botulinum toksin tip
B’nin agir zincirinin presinaptik kolinerjik terminale baglanarak hafif zincirin sinaptik vezikil
membramn bir integral proteini olan vessicle associated membrane proteini (VAMP yada
sinaptobrevin olarak da bilinir)  proteolitik olarak parcalayarak asetilkolin salimmim
onledigini gostermistir. Toksimin D ve F tipleri yine VAMP dGzerinden ancak farkli
noktalardan etki yapmaktadir. Tersine A ve E tipleri presinaptik néromuskuler terminalden
asetilkolin  salimmum  synaptosomal associated proteini (SNAP-25), C ise sintaksini
parcalayarak Onlerler. VAMP vezikil proteini ile iligkide iken, SNAP-25 gegici olarak
presinaptik membranla iligkide olan bir proteindir. Sintaksin ise presinaptik membrana
comili durumdadir. Boylece A ve E  SNAP-25"1 ve C sintaksini keserek vezikiiliin
presinaptik plazma membramna yanasmasi veva flizyonu lzerine etki yaparlar. Tip A ve
B’nin harap olmus hiicre membramnin yeniden kapanmasi prosesini inhibe etmelerinden
dolayt VAMP ve SNAP-25’in kalstyuma bagl yeniden kapanma prosesinde de rol
oynadiklari éne suriilmektedir. Kemodenervasyon 2-4 ay icinde sinirlerin filizienip kaslann
reinnerve olmasivla gert déner (61).

Botulinum toksini santral sinir sistemine de gegebiimekle beraber beyin ve spinal korda
baglanmasinin herhangi bir klinik etki olusturmast mimkun gorulmemektedir. Toksimn
spinal kord noronlanna retrograd transportu lokal enjeksivonlann uzak etkilerini
agiklayabilecek bir muhtemel mekanizma olarak one sirtlmustiir. Bu uzak etkiler tek lif
EMG ile enjeksiyon sonrasindaki 3-13, giinlerde belirlenebilir. Uzak etkiler icin alternatif
daha akla vatkin bir agtklama toksinin kan dolasimi voluyia tasinmasidir (61,22).

Botulinum nérotoksin bakteriyel kiiltiirlerden izole edildiginde , proteinler ya da nikleik
asitler gibi nontoksik molekiillerle bagh durumdadir. Hemagliitinin, botulinum toksin A ile
kovalent olmayan baglaria baghh durumdadir.. Toksin oral olarak almdiginda bu toksik
olmayan proteinler toksisitesini arttirir. Bunu toksini barsaktaki proteolitik enzimlerden
koruyarak vapar. Ancak parenteral uygulamada bu proteinlerin toksinin potensi iizerine
etkilert yoktur (22).

Tedavide kullanilan botulinum toksini clostridyum botulinumun ¢ok sayida toksin
reten suglarindan kiltir yapilarak elde edilir. Elde edilen toksin ayrlir, ¢okeitilir,
saflastinlir ve amonyum siilfat ile kristalize edilir (59). Kristalize edilen toksin miligramdan
nanogram konsantrasyonlanna kadar dillie edilir, dondurularak kurutulur ve yaklagik 100
mause iinit toksin iceren kugiik flakonlarda beyaz toz halinde saklanir. Kullamiimadan énce
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% 0,9luk Na(l ile sulandirilir ve sulandinidiktan sonra buzdolabinda potensini 12 saat
kadar korur (61).

Bir tmte botulinum toksin A 18-20 gram a@uhgindaki Swiss-Webster mice™s
sldiirebilen miktarin % 50°sine esdegerdir (22). Botulinum toksinin pivasada Amerika
kaynakli olan Botox ve Ingiltere kaynakii Dysport adli preperatiart meveuttur. Bir nanogram
Dysport vaklasik 40 mause Gnit icerirken , bir nonogram Botox vaklasik 2,5 mause Gnit
icerir. Arada nanogram bagina 16 kat fark olmasina ragmen klinik olarak gézlenen aktivite
bakimindan bir iinite Botox kabaca 3-3 {inite Dysport’a esdegerdir (22,59).

Durif, botulinum toksinin bu iki formunun kiimk etkiniik yoniinden karsilastinimasi
amactyla yaptigi ¢aliymada bir tnite Botox’un 5,3-6,0 unite Dysport’a esdeger oldugunu
bildirmistir {38,61). Yetmisbes kilogramiik bir insan igin Botox’un parental kullaniminda
LD sp’si yaklagik 3000-5000 tnite yada 40 U/kg kadardir. Insanlarda terapstik amach
kullanulan doz bunun oldukg¢a altindadir. Toksik dozun %1-10"u kullanlmaktadir (61,96).

Botulinum toksin kullamiminda etkimin lokalize olmasi, énemli sistemik van etki
olmamasy,etkilerin gegici ve reversibl olmasi 6nemii avantajlardir (96).

Botulinum toksin A tedavisine rezistans geligimi klinik kullanimda 6nemiidir. Rezistans
herhangi bir yarari: etkinin olmayist ile belirlenir. Rezistans gelisimi olan pek ¢ok vakada
bundan sorumiu toksine kars: antikor tespit edilmistir(22). Cesitli merkezlerde botulinum
toksine karsi antikor gelisim sikligi %3-10 arasinda bidirilmigtir. % 57°ye kadar rezistans
gelisimim bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (61,49,117,104). Antikorlar botulinum toksinin
preperatindaki farkhi komponentlere karst gelisebilic. Bazilan direk toksin molekuliine,
bazilani da birfikte bulunan diger proteinlere karyi gelismektedir (61). Immiinorezistans
gelisimini en aza indirmek 1¢in;

i-Etkili olan en diistik doz kullamimaldir.

2-Tedavi intervalieri miimkiin oldugunca uzatiimali ve iki tedavi arasinda en az 3 ayhk
bir dénem olmalidir.

3-llk enjeksiyondan sonraki 2-3 haftada tekrarlanan enjeksivoniarla etkinin
arttinimasindan kacmumalidir (49).

Botulinum toksin A’ya kar$i antikor gelisimi olan hastalarda toksinin diger tiplerinin
uygulanmas: ile basarili sonuglar alinabilmektedir. Greene ve Fahn, botulinum toksin A ile

tedavi edilen ve rezistans gelisimi olan tortikolisli hastalarda, botulinum toksin F kullanim:
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ife tekrar etkinlik elde etmistir. Tip A’da 3 ay suren etki, tip F uygulandigimda 1 ayda‘
sonlanmustir (50).

Botulinum toksin A, 1980 yilinda ilk kez strabismus tedavisinde kullanilmistir. Daha
sonra giderek daha fazla endikasyonda kullanian bir ilag olmusgtur Cesitli tipteki fokal
distoniler; spazmodik disfoni, orofasial distoni, spazmotik tortikolis, blefarospazm,hemifasial
spazm(96,57,43),ekstremite  tremorlari(62)  ozellikle  kullanddig  endikasyonlar
olmustur. 1989 yilinda ise spastisite tedavisindeki kullammunmin ilk sonuglan Das ve Park
tarafindan bildirilmistir (32).Daha sonra, inme (14,105,48,37,52,54,31), muitiple skieroz
(107,19,48), serebral palsi(71,70,25,116), travmatik beyin yaralanmasina(48,112) ve spinal
kord yaralanmasina (24,93) bagh spastisite gelisimi olan hasfaiarda uygulanmasinin basarili
sonuclart bildirilmistir. Serebral palsili ¢ocuklarda ozellikle dinamik ekinus deformitesi olan
hastalarda botulinum toksin uygulamasi sonrasinda aktif ve pasif eklem hareket agikliginda
artma, yurime kalitesinde iyilesme ve bagimliik derecesinde azalma saglanmustir
(71,70,25,116).

Kronik stabil mutiple sklerozisli hastalarda alt ekstremite adduktorlerinde spastisites
olanlarda spastik kas grubuna botulinum toksin uygulamasi ile kas tonusunda azalma ve
buna bagli olarak hijven skorunda ve spazm frekans skorunda iyilesme tespit etmislerdir.
Uygulamanin herhangi bir istenmeyen etkisi olmamustir (107,19).

Botulinum Toksinin Kiinik Kullanim Alanlar (61):

{-Fokal distoniler:
Blefarospazm
Oromandibular- fasial- lingual distoniler
Servikal distoni (tortikolis)
Laringeal distoni (spazmodik disfoni)
Géreve ozgii distoniler (mesleki kramplar, yazici krampt)
Diger fokal distoniler ( idiopatik, sekonder)
2-Diger istemsiz hareketler:
Ses, bas ve ekstremite tremorlarn
Palatal mvoklonus
Hemuifasial spazm

Tikler
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3-Uygun olmayan kentraksiyonlar:
Strabismus
Nistagmus
Miyokimi
Bruksizm (temporomandibuler eklem problemieri)
Kekemelik
Agrilt mjidite
Lumbosakral strain ve dorsal spazmlar
Kas spazmnin eslik ettigi radikiilopati
Spastisite (inme, serebral palsi, multiple sklerozis, travmatik beyin yaralanmasi)
Spastik mesane
Akalazya(97)
Anismus(63}
Diger spastik bozukiukiar
4-Diger potansiyel kullamim alanlar:
Protektif pitozis
Kozmetik (fasial asimetri)

Yan Etkiler:
Lokal yan etkiler enjeksiyon sahasinda kizarikiik, ekimoz, kas agns: seklindedir. Bunlar

olduk¢a az goriilir. Uvgulanan kasta glgsiizik beklenen bir etkidir. Yan etki olarak
degerlendiriimez. Sistemik vyan etkiler nadirdir. Pek ¢ok ¢alismada sistemik yan etki
bildiriimemistir. Bulanti, kas sevirmesi, parestezi, huzursuzluk hissi ¢ok az sayida ortaya
¢ikmistir. Boyun bolgesine uygulandiginda disfaji gibi yan etkiler de gorilldagi bildirilmistir
(111,91).

Glanzman ve arkadaslan spazmotik tortikolisi olan 53 yagindaki bir bayan hastada sol
sternokleidomastoid kasa 45 IU ve sol trapezius kasina 75 U botulinum toksin enjeksiyonu
sonrasinda immuin kokenli oldugu disiimtlen brakial pleksus lezyonu bildirmislerdir(45).

Erbguth ve arkadaslan, siddetii blefarospazm ve hafif oromandibular distoni nedeniyie
botulinum toksin enjeksivonu yaptiklan bir hastada daha 6nce maskelenmis olan Lambert-
Eaton sendromunun semptomatik haie gectigini bildirmislerdir. Altta vatan bir jeneralize

noromuskuler hastalik varliginda botulinum toksin enjeksiyonundan sonra jeneralize kas
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glicstizligt gelisme riski artmustir. Bu nedenle noromuskuler kavsak hastaligi varhiginda
botulinum toksin uygulanmamalidir (40).

Schnider ve arkadaslan 28 yasinda tetraparezili bir hastada sol adduktér longus ve
magnus kaslarina botulinum toksin enjeksiyonu sonrasinda iriner rezidiel voliimin
enjeksiyonu izieyen 5-14.gtnler arasinda belirgin olarak arttigim gézlemiglerdir. Bu durumu
da botulinum toksinin mesane otonomik sinir sistemi Uzerindeki subklinik etkisine
baglanusiardir (103).

Kontrendikasyonlari(60):

a-Herhangi bir ndromuskuler kavsak hastaliginin oimasi

b-Aminoglikozid antibiotik kullanimi

c-Hamilelik



BOLUM MI- GEREC VE YONTEM:

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali’na basvuran SYO’a bagh hemiparezisi olan 11 olgu ¢alismaya alindi. Hastahk
siiresi en az 9 ay olan, dirsek, el bilek, metakarpofalangeal ve interfalangeal eklemierde
fleksdr spastisitesi ve ekstansiyon parezisi olan hastalar secildi. Tum hastalaria tam
kooperasyon kurulabilmesi, dirsek eklemi ve distalindeki eklemlerde konraktiir ve tendon
kisaligt olmamasi, daha once botulinum toksin ya da fenol enjeksiyonu yapimamus olmasi,
son bir ay i¢inde yeni bir oral antispastisiter ila¢ baslanmamis oimasi , kullanmakta oldugu
ila¢ varsa bunun dozunun uygulamadan bir ay dncesine kadar ve kontroller sonuglanincaya
kadar degistirilmemesi , ek ilerleyici bir norolojik hastaligin olmamast sart: arandi. Spastisite
degerlendirmest Modifiye Ashworth skalasna goére vapidi. Dirsek ekstansiyonu, el bilek
ekstansivonu, metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu ve interfalangeal eklem ekstansiyonu
sirasinda en az 2 (iki) oraninda spastisitesi olan kas gruplarma botulinum toksin uyguland:.

Tim hastalann vyas, cins, meslek, tutulan taraf, bastalik stresi, etyolojik faktdr ve
birlikte bulunan hastalik a¢isindan anamnezlen alindi.

Degerlendirmeler uygulama 6ncesinde, uygulamadan sonraki 5. gun, 2. hafta, 4. hatta,
8. hafta, 12. hafta ve 16. hafta olmak Gzere toplam alti kez yapildi.. Degerlendirmelerde
asagidaki yontemier kullamildt.

1-Spastisite Derecesi: Dirsek, el bilegi, metakarpofalangeal ve interfalangeal eklem
fleksorlerindeki spastisite derecesi Modifiye Ashworth skalasina gére yapildi (18). Bu
skalaya gore;
0 : Kas tonusunda hig artis yok
1 : Kas tonusunda hafif artis mevcuttur. Etkilenmis kisim fleksivon vada
ekstansivonda hareket ettiriidiginde eklem hareket agikliginin sonunda
hissedilen minimal bir diren¢ vardur.
I : Kas tonusunda hafif artis meveuttur. Eklem hareket agikligimin
varisindan daha azinda hissedilen minimal direng vardir.
2 - Kas tonusunda eklem hareket acikliginun timii boyunca hissedilen daha
belirgin tonus artigt vardir. Fakat etkilenmis kisimlar kolayca hareket
ettirilebilir.

3 . Kas tonusunda oldukga belirgin artig vardir ve pasif hareketier giigtiir.
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4 : Etkilenmis kisimlar fleksivon veva ekstansiyonda nijiddir.
2-Nérofizyolojik acidan degeriendirme: Brunnstrom’ un ekstremitelerdeki iyilesme
evrelerine gére yapidi (100).
3-Ekiem hareket acikhig: Dirsek el bilegi ve metakarpofalangeal eklemlerde aktif ve
pasif ekstansiyon goniometrik olarak olgiildii. Ayrica omuz eklemi fleksiyon, abduksiyon ve
ckstansiyonu aktif ve pasif olarak degerlendiriidi.

Dirsek ekstansiyonu igin; oturur pozisyonda, on kol pronasyonda maksimum aktif
fleksiyon yaptiktan sonra o pozisyondan itibaren yapabildigi ekstansiyon derecesi aktif ve
pasif olarak kaydedildi. Goniometrenin merkezi lateral epikondile, sabit kol humerus ve
hareketli kol 6n kola paralel olarak yerlestirildi ve sagittal planda Slctim yapildi.

El bilegi ekstansiyonu igin, hasta oturur pozisyonda 6n kol pronasyonda iken
maksimum fleksivon pozisyonundan gelebildigi ekstansiyon derecesindeki agt aktif ve pasif
hareket sirasinda dlcildi. Goniometrenin merkezi ulnann stiloid ¢ikintisina, sabit kol ulnaya
ve hareketli kol 5. metakarpa parelel olarak yeriestinilip sagittal planda 6ictim yapild:.

Metakarpofalangeal eklem aktif ekstansiyonu i¢in goniometrenin tepe noktasi
metakarpofalangeal eklem iizerine yerlestirilerek kollardan biri el sirtt diferi parmaklar
boyunca uzatldi. Hastadan once metakarpofalangeal eklemlere aktif fleksiyon yaptirmas:
istendi. Daha sonra bu pozisyondan ekstansiyona getirmesi istendi ve aradaki agi
olguldii Metakarpofalangeal eklemin pasif ekstansiyonu i¢in ise el masa {zerine
yerlestinilerek Slglim vapildi.
4-Fonksivonel degeriendirme:

Fugl-Mever yontemine gore {ist ekstremitede motor fonksiyon degerlendirmesi yapildi.
Motor degerlendirme sinerjiler i¢inde, sinerjilerden bagimsiz olarak, el bilek ve elin
_ hareketleri, postari koruma yetenegi, kavrama fonksiyonlar: degerlendirildi(41) .
A-Omuz/Dirsek/On kol:
i-Reflex Aktivite:Fleksorierde meveut.

Ekstansorlerde mevcut.
Skor 0 : Refleks aktivite yok
Skor 2 : Refleks aktivite fleksorierde ve/ veya ekstansérierde ortaya

cikarniiabilir.



ii- a- Fieksér sinerji: Maksimum skor: 13
Omuz  : Retraksiyon
Elevasyon
Abduksiyon
Dig Rotasyon
Dirsek : Fleksiyon
Onkol : Supinasyon
b- Ekstansor sinerji:
Omuz  : Adduksiyon-I¢ Rotasyon
Dirsek  : Ekstansiyon
Onkol : Prenasyon
Skor 0 : Spesifik herhangi bir hareket yapilamuyor
Skor 1 : Kismen detaylar gozlenmektedir
Skor 2 : Hareketler kusursuzca yapilabiliyor.
iii~ Dinamik fieksér ya da ekstansér sinerjilerin kanisimiyla yapilan istemli hareketler:
Maksimum toplam skor: 6
a- EI - Lomber Omurga:
Skor 0: Herhangi bir hareket gézlenmiyor
Skor 1 : Elin vercekimi konusunda herhangi bir hile olmaksizin spina iliaka anterior
superioru gegmesi gerekmektedir.
Skor 2 : El lomber omurgaya kadar uiasabiimelidir.
b- Omuz : Fleksiyon 6°-96°
Skor 0 : Hareket basladiginda kol abduksiyona , dirsek fleksiyona gitmektedir.
Skor 1 : Hareketin daha geg fazinda omuz abduksivonu ve / veya dirsek fleksivonu
ortaya ¢ikar.
Skor 2 : Hareket tam olarak baslangicta tammiandig: gibi yapilabilmektedir.
¢- Dirsek (90°) : Pronasyon-Supinasyon
Skor 0 : Omuz ve dirsek dogru pozisyonda oisa bile hasta pronasyon-supinasyon
hareketini hig vapamaz

Skor 1 : Omuz ve dirsek dogru pozisyonda iken smurli aktif pronasyon ve supinasyon

yapiimasidir.
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Skor 2 : Baslangigta tanimlanan hareketin tam olarak yapilabilmesidir.
IV- Cok az ya da hic sinerji olmadan istemli hareketler yapilir.
Maksimum toplam skor : 6
a-Omuz: Abduksiyon 0°-96°
Skor 0 : Skorun 0 ' dan daha fazia olmasi i¢in baslangicta ne dirsekte bir fleksiyon ne de
on kolda pronasyon pozisyonundan bir kayma olmalidir.
Skor 1 : Hareket kismen yapilabiimektedir. Hareket sirasinda dirsekte fleksiyvon olur
veya 6n kol pronasyon pozisyonunu koruyamaz.
Skor 2 : Dirsek ekstansiyonda ve 6n kol pronasyonda iken omuzun 90° abduksiyona
gelmesidir.
b- Omuz fleksivonu {90°-180°)
Skor 0 : Hareket basladiginda kol abduksivona va da dirsek fleksiyona gelmektedir.
Skor 1 : Hareketin daha baslangi¢ fazinda omuz abduksivonu ve / veya dirsek
fleksiyonu ortaya gikar.
Skor 2 : Hareket tam olarak baslangigta tanumiandigr gibt yapilir { Dirsek tam
ekstansiyonda ve 6n kol mid pozisyondadir. Omuz 90 ” itibaren 180° ‘ve kadar
tleksiyona getirilir.)
¢~ Dirsek (0°) : Pronasyon-Supinasyon
(Dirsek tam ekstansiyondadir. Omuz en az 30° fleksiyondadir. )
Skor 0 : Omuz ve dirsek dogru pozisyonda olsa bile hasta pronasyon- supinasyon
hareketini hi¢ vapamaz.
Skor 1: Omuz ve dirsek dogru pozisyonda iken oldukga simirh aktif pronasyon ve
supinasyon yapimasidir.
Skor 2 : Baslangigta tanimlanan hareketin tam yapimasidir.
V-Normal refleks aktivite:
( Skor 0 : Ug refleksin en az ikisi artrus, Skor 1 : Bir refleks artmis va da iki refleks canis,
Skor 2 : Bir refleksten daha fazlasi canli degildir ve higbir reflekste belirgin artis yoktur.)
B-FI bilek:
a- Dirsek 90°°de el bilek stabilitesi : Omuz 0" | dirsek 90° ve 6n kol tam pronasyonda
iken vaklasik 15 ° “lik dorsifleksiyonda bilek stabilitesi test ediiir.

Skor O : Herhangi bir dorsifleksiyon hareketi vapilamaz.
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Skor 1 : Dorsifleksiyon yapilabilir. Fakat dirence karsi konamaz.
Skor 2 : Pozisyon hafif dirence kars: korunabilir.
b-Dirsek 90° ‘de el bilek fleksiyon /ekstansiyon : Parmaklar fleksiyonda iken el
bilegine maksimum dorsifleksiyon ve volar fleksiyon yaptirilir.
Skor 0 : iradi hareket ortaya cikmaz
Skor 1 : Hasta el bilegini total pasif hareket acikligi boyunca aktif olarak hareket
ettiremez.
Skor 2 : Tamimlanan hareket basart ile yapilir.
¢- Dirsek 0° “de bilek stabilitesi :
d- Dirsek 0° “de bilek fleksiyon /ekstansiyon
e-Sirkumdiksiyon
(Son ig harekette degerlendirme dirsek 90°’de oldugunda yapilan gibidir. )
C-El:
a~ Parmaklarda kitle fleksivon :
Skor 0 : Fleksiyon gézlenmez.
Skor 1 : Hafif fakat tam olmayan aktif parmak fleksiyonu
Skor 2 : Tam aktif fleksiyon
b-Parmakiarda kitle ekstansiyon : Tam aktif ya da pasif fleksivondan parmakiar aktif
olarak ekstansiyona getiriimeye ¢alisilir.
Skor O : Ekstansiyon gézlenmez
Skor 1 : Hafif fakat tam olmayan aktif ekstansiyon gézlenir.
Skor 2 : Tam aktif ekstansivon gézienir.
¢- A tipi kavrama (Pinch kavrama) : Metakarpofalangeal eklemler ekstansiyonda,
proksimat ve distal interfalangeal ekilemier fleksiyonda iken kavrama dirence kars: test
edilir.
Skor 0 - Pozisyon basarilamaz
Skor 1 Kavrama zayiftir
Skor 2 : Kavrama dirence karsi yapilabilir,
d-B tipi kavrama (Bas parmak ile 2. Metakarp arasmnda kagit tutma) :Birinci
karpometakarpal eklem ve interfalangeal eklem 0°’de iken bag parmakia adduksiyon

yapilabilir.
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Skor 0 : Pozisyon basariiamaz

Skor 1 : Bir yaprak kagit bag parmak ve ikinci ikinci metakarp arasinda durabilir. Fakat

hafif cekise karst koyamaz.

Skor 2 : Dirence karst hareket yapilabilir.

e-C tipi kavrama (Kalem tutma ): Bas parmak pulpasi ikinci parmak pulpas ile
kars1 karsiya gelir.

Skor 0: Yapilamaz

Skor 1 : Hafif dirence kars1 yapilabilir

Skor 2 : Belirgin dirence karsi yapilabiiir.

f- D tipi kavrama (Silindirik kavrama) : Hasta kiicuk silindirik bir objeyi
kavrayabilir.
Skor 0 : Kavrama yapilamaz
Skor 1: Kavrama yapilabilir. Fakat dirence kars1 yapilamaz.
Skor 2 : Fonksivon dirence karsi da yapilabilir.
g-E tipi kavrama (Sferik kavrama) : Tenis topunu kavrar. Ya da bas parmagi
abduksivon ve 2,34 ve 5.parmakian abduksiyon, fleksiyon pozisyonuna getirebilir.
Skor 0 : Yapilamaz
Skor 1: Kavrama yapilir. Fakat dirence karsi konamaz.
Skor 2 : Dirence karsi sferik kavrama yapilabilir.
3-Fonksiyonel Aqidan Degerlendirme:
a-Functional Independent Measurement(FIM)-Fonksiyonel Bagimsizhik
Olcawis(FBO):

Ust ekstremitenin giinlitk ~ vasam aktiviteleri deZeriendirmesinde Fonksiyonel
Bagimsizik Olcutii (FBO)Y niin vemek veme, kendine bakim, yikanma, st taraf giyim
parametreleri kullamidi. FBO’de her fonksiyon 7 puanh bir olgek ile degeriendirilir.Bu
slcege gore puaniama su sekilde vapilir.

7- Tam bagimsizhik: Aktivite tipik olarak , givenii bir sekilde, herhangi bir degisikiik
vapilmadan, yardime cihaz veya yardim olmadan makui bir zaman iginde tamamlamr.
6 - Modifiyve bagimsiziik : Aktivite yardimer bir cihaz ve / veya daha fazia bir zaman

gerektir ve 7 veya giivenli bir sekilde yapilamaz
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5 . Kontrol veya sesle vonlendirme: Fiziksel olarak bagkasinin vardimu gerekmez.
Ancak sozlerle yonlendirme, tarif etme, giiven verme soz konusudur.
4 - Mimmal temas yardumi: Hastanin dokunma disinda yardima gereksinimi yoktur.
Gerekli ¢abamn % 75 'ini yapar.
3 :Orta derecede vardium : Hastanin sadece dokunmaya degil daha fazla yardima
ihtivaci vardir. Gerekli ¢abanin % S0 -75 kadanm yapar.
2: Maksimal yardim :Hasta aktivite i¢in gerekli ¢abamn % 25-50 kadarin yapar.
1: Tam yardim :Hasta aktivite i¢in gerekli ¢abanin % 0- 25 kadarnn: yapar.
Fonksiyonel Bagimsizitk Olgiitii :
A-Kendi kendine bakim:
a- Yemek yeme.
b-Kendine bakim.
c-Yikanma.
d- Ust taraf giyimi.
e- Alt taraf giyimi.
f- Tuvalet kullanim.
B-Sfinkter fonksiyonlar:
g- Mesane bakimi.
h-Barsak bakmmu.
C-Mobilite:
i- Yatak, sandalve transferi.
i- Tuvalet.
j- Banvo, dus.
D-Yer degistirme:
k-Yarume / tekerlekli sandalve.
i- Merdiven.
E-{letisim:
m -Anlama.
n-Ifade edebiime.
F-Sosyal algilama:

o-Kanhm.
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G~Problem ¢ozme.
p- Hafiza.
Hastalarda FBO’ niin kendine bakim parametreleri kismundaki ilk dért parametreye 1-7
arasinda puan verilip bu puaniann topilami alindi.
b-Motrisite Indeksi(Motricity Index): Degerlendirme asagidaki sekilde yapilarak 1-100
arast bir skor elde edildi.
Testler (oturur pozisyonda):
I-Kavrama: 2,5 cm’lik kipii bag parmak ve isaret parmag; iie tutma
2-Dirsek fleksiyonu: 90° ‘den baslayan istemli kontraksiyon/hareket
3-Omuz abduksiyonu
SKORLAMA:
Test 1 i¢in:
0:Hareket yok
11:Hareketin baslangici {parmakiarda herhangi bir hareket)
19:Kiipi kavrar fakat yer gekimine karst tutamaz.
22:Kupi kavrar, yergekimine karsi tutar, fakat hafif cekmeye kary tutamaz.
26:Cekmeye karst kiipl tutar, fakat diger tarattan daha zayiftr.
33:Normal kavrama
Test 2 ve 3 icin:
0:Hareket yvok
9:Kasta palpe edilebilen kontraksiyon var ,ancak hareket vok.
14:Hareket goriliir, ancak EHA n1 tamamlayamaz ve vercekimine karst hareket yapamaz.
19:Yercekimine karst EHA ni tamamiar, dirence karsi kovamaz.
25:Dirence karst hareket eder, ancak diger taraftan daha zayifhir.
33:Normal giig
Degerlendirme: Us testin skorlan toplam: + 1 (100 ‘e ulasabiimesi icin)
6-El Hijyen Skoru: Asagidaki sekiide puanlanarak hastalara sorulup degerlendirmeleri
istendi.
1-Giglik yok, 2- Hafif gicliik , 3-Orta derecede giglitk, 4-Belirgin giglik.
7-Istivabatte Parmakiarin Durumu:

0-Tumi kapal:

63



1-Bir parmak agtk
2-1ki parmak agik
3-Ug parmak agik
4-Tumi agtk
8-Subjektif Degerlendirme: 0’dan 10°a kadar numaralandinimug skala Ozerinde hastadan

ekiem hareketleri sirasinda agn, zorlanma, acima seklindeki rahatsiziiklara puan vermesi

istendi.

O- Herhangi bir yakinma yok

10- Oldukga rahatsiz edici agni veya kisitianma meveut.

Ikinci bir subjektif degerlendirme vontemi olarak kisisel degerlendirme skoru kuilanildi.
Baslangicta tiim hastalar i¢in skor 1 olarak kabul edildi.

0-Daha kétu, 1-Degisikiik yok, 2-Biraz ivilesme, 3-Orta derecede iyilesme,

4-Belirgin iyilegme
TEDAVI:

Tedavi oncesi degerlendirmede Modifiye Ashwort skalasina gore en az iki oramnda
spastisitesi olan dirsek, el bilek , parmak fleksérlerinden m biseps braki, m.fleksor digitorum
profundus, m.fleksor digitorum siiperfisialis, m.fleksor karpi radialis, m.fleksér karpi ulnaris
kaslarina Allergan firmas: tarafindan Gretilen botulinum toksin A (BOTOX) lokal olarak
enjekte edildi Bir seansta maksimum 400 [U BOTOX kullanildi. Uygulama m.biseps brakii
kasina 100 U ve diger dort kasa 757er [U olarak ve tiim kaslara motor noktaya yakin iki
noktadan bolinmus iki dozda uygulandi. Uygulamada kaslann iokalizasyonu igin igne
EMG’de kullanilan standart anatomik isaretler kullamlarak motor noktalar tespit
edildi. Uvgulama vapilan kaslardaki motor nokta lokalizasyonlan sovie 6zetlenebilir:

M .biseps braki i¢in hasta sirtistii ya da oturur pozisyonda , dirsek ekstansiyonda iken |
kolun ortasinda kasin en siskin kismindadir. On kol fieksivonda ya da supinasyonda iken test
edilebiiir.

M fleksodr karpi radialis; én kol tam olarak supinasyonda iken .medial epikondil ve
biseps tendonunu birlestiren hattin orta noktas: belirlenir. Medial epikondilden dort parmak
asagidaki nokta ile isaretienen bu noktamn birlesiminde motor nokta bulunur. Test

manevrast icin radial deviasyonda el bilegi fleksiyonu vapilir.
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M.fleksér karpi ulnaris; On kol tam olarak supinasyonda iken medial epikondil ve ulnar
stiloid cikinti arasindaki uzakligin 1/3 {st kismu tespit edilir. Bu noktadan iki parmak
medialden girilir. Test manevras: i¢in el bilegi ulnar deviasyonda iken fleksiyon yaptiriir.

M fleksor digitorum profundus; On kol tam supinasyonda ve fleksiyonda iken, kiigiik
parmak olekranona yerlestirilir. Yizuk, orta ve isaret parmaklant ulna safti boyunca
yerlestirilir. Motor nokta isaret parmagimn hafif ilerisinde ve ulna saftimin ulnar tarafindadir.
Bu kasin ulnar sinirle innerve kisrm daha yizeyeldir (1-2 em), median innervasyonlu kisim
daha diptedir(3-5 cm). Test manevrast olarak parmaklarin distal falanksiarina flesiyon
yaptirilir.

M. fleksor digitorum siperfisiaiis; 6n kol tam supinasyonda iken el bilegi volar
yiizeyinden hekim tarafindan kavramr. Isaret parmag: biseps tendonunu gosterir. Motor
nokta isaret parmaguun hafif ulnar tarafindadir. Test manevrasi olarak G¢ parmagn distal
interfalangeal ekieminde hiperekstansiyon korunurken, hastaya serbest parmagin proksimal
interfalangeal ekleminde fleksiyon yapturilir (34).

Her 100 [U’lik botulinum toksin igeren flakon 2 c¢ % 0,9°luk NaCl ile sulandiniidi.

Enjeksiyon sonrasinda bir ay siure ile tim hastalara hastane kogullannda yogun
rehabilitasyon programu uygulandi. Rehabilitasyonda EHA’lig1 egzersizieri, glglendirme
egzersizleri, mobilizasyon aktiviteleri ve kompenzatuar teknikleri iceren konvamsiyonel
metodiar kullamildi. Birinci ay somunda hastalar taburcu edilmeden ev programi seklinde
tekrar egzersizleri gosterildi ve rehabilitasyona bu sekilde devam edildi. Degelendirmeler
siiresince hastalann ev programini uygulayip uygulamadiklan kontrol edildi ve hastalar bu
konuda motive edildi. Ayrica enjeksiyon sonrasinda tim hastalar herhangi bir yan etki olup

olmad:igi konusunda dikkatle sorguland:r ve muayene edildi.



BOLUM IV:BULGULAR VE SONUCLAR:
SVO sonrast gelismis hemiparezi ve siddetli Gist ekstremite spastisitesi olan 11 hastanin

iist ekstremitesine botulinum toksin enjeksivonu yapidi. Hastalar dort ay sire ile izlendi.
Birincisi tedavi oncesinde ve diger aitist tedavi sonrasinda (5.giin, 2 hafta, 4 hafta, 8 hafta,
12 hafta, 16.hafta) olmak tzere hastalar toplam yedi kez degerlendirildi.

Hastalarin 4°i1 (% 36.4) erkek, 7°si { % 63.6) kadind: (Tablc 4) .

Kadin (%) Erkek (%) Toplam

Hasta Says 7 63.6 4 36.4 11

Tablo 4: Hastalann cinsiyet agisindan dagilimi

Olgularimizin yas ortalamast 57.27 £ 9.84 yil ve ortalama hastalik strest ise 52.72 *

56.13 ay idi (Tablo 5).

HASTA GRUBU (Min-Max)
(Ort +Std. Dev )
YAS (yil) 57.27 + 9.84 (38-69)
HASTALIK SURESI(ay) 52.72 + 56.13 (10-192)

Tablo 5:Hastalarin yas ve hastalik stresi agisindan 6zellikleri

Toplam 11 hastanm 9'u ( % 31.81) 50-70 yas grubu arasinda idi. Hastalarin yas

gruplanna gore dagilimlan grafik 1’de gortiimektedir.

CHasta say.

30-40 40-50 50-80 6Q-70 70-30

Grafik 1 : Hastalann yas gruplanna gore dagilim
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Olgulann etkilenen taraf acisindan 6zeilikleri tablo 6’de goriilmektedir.

SAG | SOL | TOPLAM

Hasta Sayist 2 9 11

Tablo 6 :Hastalanin tutulan taraf agisindan 6zetlikleri

Hasta | M.biseps M fleksor M. fleksor karpi | M.fleksér M. fleksor
adi braki karpi radialis uinaris digitorum digitorum
profundus superfisialis

1 + + + + +

2 + + + + +

3 + + + +

4 + + + + +

5 + + + + +

6 + + + + +

7 +

2 + + -+ +

9 P + + + +

10 + + + + +

il + + + + +

Tablo 7: Olgularda uygulama vapilan kas gruplan

NOT: Bir hastada vaniizca m.biseps braki kasina , bir hastada da m.biseps braki disindaki
diger tim kaslara enjeksiyon yapiinus, diger tiim hastalarda enjeksiyon tim kas gruplanna

vapilruistir. M.biseps brakive 100 IU, diger kaslara 757er [U ‘lik enjeksiyon yapilmistir.
Caligmaya alinan son hastanin 3 ve 4.aydaki kontrolleri eksiktir Halen takibi devam

etmektedir. Tablo 8,9,10,11,12,13 ve 14°de hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrast

vapilan alt: kontroideki buigulan gériilmektedir.
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Tablo 8 : Hastalarin Tedavi 6ncesinde(T6) de@erlendirilen parametreleri

68

Hastano | T6 VAS T6 aofl Té pofl Téacab | Tépoab | T6 avek T6 poek Téadek | T6 abud Té pbud T abrd 16 pbrd T6 abdf
1 g 10 100 20 85 10 40 0 0 15 0 15 0
2 10 10 70 0 80 10 45 0 0 20 0 10 0
3 8 30 110 90 110 20 40 45 0 20 0 10 0
4 5 60 115 75 140 35 50 0 0 10 0 5 0
5 10 80 180 80 180 30 50 15 0 10 0 10 0
6 10 60 180 65 180 35 40 30 0 10 0 5 10
7 6 85 180 70 180 40 50 25 10 20 10 20 60
8 10 100 180 115 180 35 45 125 0 20 0 10 10
9 8 120 1456 95 145 30 45 35 0 20 0 15 15
i0 7 0 140 25 166 30 40 60 0 20 0 16 0
11 10 100 130 105 170 30 50 80 0 20 0 15 0

Hastano | Topbdf | Toéamek | T6 pmek | Té Hj.Sk. | To pr.Sk. | Té dash TS bash { Témash | Tépash | T6 orash T6 fbo T6 mtin. { T6 Fg.my

i 40 0 0 4 0 4 4 4 4 4 22 45 5
2 0 0 0 4 0 4 4 4 3 3,75 25 19 8
3 20 0 5 4 0 3 2 4 3 3 20 45 16
4 20 0 10 4 2 3 3 2 2 2,5 20 45 18
5 30 0 0 3 0 3 3 3 3 3 23 51 15
6 80 0 10 4 0 2 3 3 3 2,75 20 40 25
7 70 0 20 1 4 2 .5 i 1 1,375 28 71 28
8 30 0 0 3 2 1.5 2 2 3 2,125 23 77 30
9 60 0 10 4 0 2 2 3 3 5 22 51 24
10 45 0 0 4 0 2 2 3 3 2,5 11 50 10
i1 20 0 5 4 0 2 | 3 3 3 2,75 25 56 24

T6 VAS!TO vizilel analog skala, To aoftAktif omuz fleksiyonu, T6 pofl:T6 pasif omuz fleksiyonu, T6 aoab:Té aktif omuz abduksiyonu, T6 poab: T6 pasif
omuz abduksiyonu, T6 aoek:Toaktif omuz ekstansiyonu, T6 poek:Té pasif omuz ekstansiyonu, To adek:T6 aklif dirsek ekstansiyonu, Té abud:Té aktif bilek
uinar deviasyonu,
T6 abdf:Toaktif bilek dorsifleksiyonu, T6 pbdf:T6 pasif bilek dorsifleksiyonu, Té amek: T aktif metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu T6 pmek:To pasif
metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, T6 Hj.sk.:T6 el hijyen skoru, Té pr.sk.:T6 parmak skoru, Té dash:Td dirsek ashwort, T6 bash:T6 bilek ashwort,

T6 mash:T6 metakarpofalangeal eklem ashworh, T6 pash: T6 parmak ashwort, T6 or.ash: t6 ortalama ashwort, T§ fb6:T6 fonksiyonel bagimsizhik dlgiitii,
T6 MULIN TS motrisite indeksi, T6 Fg. My .. T6 Fugl Meyer Skoru

T8 pbud:T6 pasif bilek ulnar deviasyonu, T6 abrd:Té aktif bilek radial deviasyonu, Té pbrd:T6 pasif bilek radial deviasyonu,




Tablo 9 : Tedavi sonrasi besinci gunde (Tsd 1) yapilan degerlendirme sonugclar
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Hasta no Tsd1 Tsd1 aofl | Tsd1 pofi Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsd1 . Tsdi Tsd1 Tsd1 Tsd1
VAS aoab _poab acek poek adek abud [ pbud abrd pbrd abdf
1 9 10 100 20 100 10 50 0 0 25 0 20 0
2 7 10 130 20 116 10 50 0 0 28 0 14 0
3 5 40 120 85 120 25 55 70 5 25 0 18 10
4 5 60 135 g5 145 45 55 0 0 20 0 15 0
5 6 90 180 100 180 40 50 45 0 25 0 15 45
6 8 105 180 106 180 45 50 40 0 15 0 10 50
7 6 100 180 95 180 50 55 60 10 30 10 20 110
8 8 100 180 115 180 40 45 125 0 30 0 20 70
9 6 130 165 105 160 35 50 55 0 30 5 20 70
10 6 10 140 25 155 30 40 70 0 30 0 20 5
11 7.5 105 140 110 170 40 55 78 0 20 0 15 0
Hasta no Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsd1 Tsdt Tsd1 fbo Tsd1 Tsd1
pbdf amek pmek Hj.8k. pr.Sk. dash bash mash pash or.ash mt.in. Fg.my
1 50 0 10 2 2 3 2 2 3 2,5 22 45 5
2 37 0 5 3 1 3 3 3 2 2,75 25 29 10
3 50 0 10 3 3 2 1 3 2 2 20 45 24
4 50 0 20 2 4 2 1 1,5 1,6 1,6 20 45 15
5 80 0 40 1 4 2 1 1 1 1,25 26 56 20
6 80 0 30 1 4 1 1,5 2 2 1,625 20 40 32
7 80 10 30 1 4 1,5 1,5 1 1 1,25 28 71 33
8 50 10 20 2 4 1,6 1 1,6 1,5 1,375 23 77 37
g 75 5 45 1 4 1,5 1,6 1,5 1.5 1,5 22 51 30
10 70 0 30 1 4 1 i 1,6 1,6 1,25 11 50 18
11 50 0 5 3 3 1,5 2 1,6 1,5 1,026 25 56 25

Ted 1 VAS: vizilel analog skala, Tsd 1 aofi; Aklif omuz fleksiyonu, Tsd 1 pofl: Pasif omuz fleksiyonu, Tsd
Tsd 1 poab: pasif omuz abduksiyonu, Tsd 1 aoek:aklif omuz ekstansiyonu,Tsd 1 poek: pasif omuz ekstansiyonu, Tsd 1 adek: aktif dirsek

ekstansiyonu,Tsd 1 abud: aktif bilek ulnar deviasyonu,

1 aoab:Aklif omuz abduksiyonu,

Tsd 1 pbud: pasif bilek ulnar deviasyonu, Tsd 1 abrd: aktif bilek radial deviasyonu,

Tsd 1 pbrd: pasif bilek radial deviasyonu, Tsd 1 abdf:aktif bilek dorsifieksiyonu,Tsd 1 pbdfipasif bilek dorsifleksiyonu, Tsd 1 amekaktif
metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, Tsd 1 pmek:pasif metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, Tsd 1 Hj.sk.: el hijyen skoru, Tsd 1 pr.sk.:parmak
skoru, Tsd 1 dash:dirsek ashworl, Tsd 1 bash:bilek ashwort, Ted 1 mash: metakarpofalangeal eklem ashworh, Tsd 1 pash:parmak ashwort,

Tsd 1 or.ash.ortalama ashwort, Tsd 1 fbo:fopksiyone! baiimsiziik dlgitd, Tsd 1 Mt.in:motrisite indeksi, Tsd 1 Fg. My :Fug! Meyer Skoru




Tablo 10 : Tedavi sonras) ikinci haftada (Tsd 2) vapitan degerlendirme sonuclart

Hasta no Tsd2 Tsd? aoft | Tsd2 pof Tsd2 Tsd2 Tsd2 Tad? Tsd2 Tsd? Tsd2 Tsd2 Ted2 Tad2
VAS aoab poab aoek poek agdek abud pbud abrd pbrd abdf

1 8 10 100 20 100 10 50 0 g : 30 0 20 0
2 5 20 120 40 1101 15 70 20 0 30 0 20 Q
3 5 55 130 95 120 30 80 70 10 30 0 20 10
4 3 70 140 100 150 45 55 20 10 _ 30 5 20 5
5 5 80 180 100 180 40 50 85 10 30 10 20 65
& 7 10 180 110 180 45 50 60 5 20 10 20 60
7 4 100 160 105 180 50 55 85 15 30 10 20 110
8 8 130 180 130 180 40 50 125 5 30 0 20 75
9 14 130 168 115 160 45 50 85 10 30 5 20 75
10 5 20 145 35 156 35 50 80 0 30 0 20 5
11 5 ) 110 140 110 170 40 55 105 10 30 10 20 0

Hasta no Tsd2 Tsd2 Tsd2 Tsd2 Ted2 Tsd2 | Tsd2 Ted2 Tsd?2 Tsd2 Tsd? fhé Ted? Tsd2

pbdf amek pmek Hj. Sk. pOr.8K. dash bash mash pash or.ash mt.in, Fg.my

1 60 g 10 2 2 3 2 2 2 2,25 22 45 5
2 40 0 10 2 2 3 2 3 2 2,6 25 29 16
3 60 0 15 1 4 2 i 2 1,5 1,825 21 45 24
4 65 5 25 1 4 1,5 1 1 4 1,128 20 51 20
5 80 § 45 1 4 1,5 1 1 1 1,125 26 56 28
6 80 0 50 1 4 1,5 1 1 1 1,125 20 45 36
7 80 18 40 1 4 1 1.5 3 1 1,125 Z8 71 3
8 80 10 30 2 4 1.8 1 1,5 1.5 1,375 23 77 40
9 80 7 50 1 4 1,5 1 1 1 1,125 2 51 35
10 80 0 30 1 4 1 1 1.6 1.8 1,25 11 50 15
11 65 5 40 2 4 1 1,58 1 i 1,125 25 56 { 38

Tsd 2 VAS: vizilel analog skala, Tsd 2 aofl: Aktif omuz fleksiyonu, Tsd 2 pofl: Pasif omuz fleksiyonu, Tsed 2 acab:Aktif omuz abduksiyonu, Tsd 2 poab:;
pasif omuz abduksiyonu,Ted 2 aoek:aktif omuz ekstansiyonu,Tsd 2 poek: pasif omuz ekstansiyonu, Tsd 2 adek: aklif dirsek ekstansiyonu, Tsd 2 abud:
aktif bilek uinar deviasyonu, Tsd 2 pbud: pasif bilek ulnar deviasyonu, Tsd 2 abed: aldif bilek radial deviasyonu, Tsd 2 pbrd: pasif bilek radial deviasyonu,
Ted 2 abdf:aktif bilek dorsifieksiyonu, Tsd 2 pbdf.pasif bilek dorsifleksiyonu, Ted 2 amek: aklif metakarpofalangeal eklfem ekstansiyonu, Tsd 2 pmel:pasif
metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, Tsd 2 Hj.sk.: el hijyen skoru, Tsd 2 pr.sk.:parmak skoru, Tsd 2 dashdirsek ashwort, Tsd 2 bashbilek ashwod,

Tsd 2 mash: metakarpofalangeal eklem ashworh, Tsd 2 pash:parmak ashwort, Ted 2 ar.ash.ortalama ashwort, Tsd 2 fho fonksiyone! bagimsiziik dlotitl,
Tsd 2 Mt.in:motrisite indeksi, Tsd 2 Fg. My . .Fugl Meyer Skory
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Tablo 11:Tedavi sonras dérdiinct haftada (Tsd 3) yapilan degerlendirme sonuglari

Hasta no Tsd3 Tsd3 aoft | Tsd3 pof! Ted3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Ted3 Tsd3 Tsd3 Tsd3
VAS aoab poab aoek poek adek abud pbud abrd pbrd abdf
1 8 10 100 20 100 10 60 0 0 30 0 20 0
2 8 30 115 40 110 16 40 20 0 30 0 20 0
3 5 60 140 S0 110 40 50 70 10 30 0 20 10
4 3 80 140 106 160 45 55 40 14 30 5 20 10
5 1 90 180 108 180 40 50 75 10 30 i0 20 70
8 5 110 180 100 180 45 50 60 5 30 13 20 60
7 2 100 180 120 180 50 59 65 15 30 10 20 120
8 8 140 180 130 180 40 50 125 5 30 0 20 80
g 3 140 160 120 160 45 50 70 10 30 5 20 90
10 4 20 160 40 150 35 50 70 0 30 0 20 5
11 5 120 150 120 170 40 55 110 10 30 15 20 35
Hasta no Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 Tsd3 fbo Tsd3 Tsd3
pbdf amek pmek Hj.Sk. pr.Sk. dash bash mash pash or.ash mt.in, Fg.my
i 65 0 10 2 2 3 2 2 2 2,25 22 46 5
2 20 0 12 2 2 3 3 3 2 2,75 25 29 18
3 50 a 15 1 4 2 1 2 1.5 1,625 21 46 23
4 70 5 40 1 4 1,5 1 1 1 1,125 20 51 22
5 80 10 50 1 4 1,6 1 1 1 1,125 26 56 27
6 80 0 50 1 4 1,5 1 1 1 1,126 22 45 35
7 80 20 56 1 4 1 1,5 1 1 1,125 28 71 34
8 80 10 30 2 4 1,5 1 1,5 1,6 1,375 23 77 44
9 80 15 60 1 4 1,6 1 1 1 1,125 22 51 36
10 80 0 35 1 3 1 1 1 1 i 11 50 15
11 70 5 40 2 4 1 1,5 1 1 1,125 25 56 38

Tsed 3 VAS: viziiel analog skala, Tsd 3 aofl: Aktif omuz fleksiyonu, Tsd 3 poft: Pasif omuz fleksiyonu, Tsd 3 aoab:Aktif omuz abduksiyonu, Tsd 3 poab:;
pasif omuz abduksiyonu, Tsd 3 acel:aktif omuz ekstansiyonu,Tsd 3 poek: pasif omuz ekstansiyonu, Tsd 3 adek: aktif dirsek ekstansiyonu,Tsd 3 abud:
aktif bilek ulnar deviasyonu, Tsd 3 pbud: pasif bilek ulnar deviasyonu, Tsd 3 abrd: aktif bilek radial deviasyonu, Tsd 3 phrd: pasif bilek radial deviasyonu,
Tsd 3 abdf:aktif bilek dorsifleksiyonu, Tsd 3 pbdf.pasif bilek dorsifleksiyonu, Tsd 3 amek:aktif metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu,Ted 3 pmek:pasif
metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, Tsd 3 Hj.sk.: el hijyen skoru, Tsd 3 pr.sk.:parmak skoru, Tsd 3 dash:dirsek ashwort, Ted 3 bash:bilek ashwort,

Tsd 3 mash: metakarpofalangeal ekiem ashworh, Tsd 3 pash:parmak ashwort, Tsd 3 or.ash:ortalama ashwort, Tsd 3 b6 fonksiyonel bagimsizhik 8lgiti,
Tsd 3 Mt.in:motrisite indeksi, Tsd 3 Fg. My. Fugl Meyer Skoru
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Tablo 12 : Tedavi sonrasi sekizinci haftada (Tsd 4) yaptlan degerlendirme sonuclari

Hasta no Tsd4 Tsd4 aofl | Tsd4 pofi Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4
VAS aoab poab aoek poek adek abud pbud abrd pbrd ahdf
1 8 10 110 20 100 10 60 0 0 30 0 20 0
2 8 30 100 40 93 15 45 20 0 20 0 20 0
3 5 70 135 100 120 40 50 70 10 30 0 20 10
4 3 85 140 100 160 50 60 40 14 30 5 20 10
5 4 80 180 110 180 40 50 100 10 30 5 20 75
6 3 110 180 110 180 45 50 60 5 30 10 20 60
7 2 120 180 110 180 50 55 60 20 30 15 20 120
8 8 140 180 115 180 40 50 125 5 30 0 20 70
9 4 130 145 115 160 45 50 65 10 30 5 20 70
10 4 20 150 60 170 89 50 70 0 30 0 20 5
11 4 120 150 135 170 40 55 110 10 30 15 20 40
Hasta no Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 Tsd4 fbo Tsd4 Tsdd
pbdf amek pmek Hj. Sk, pt.Sk. dash bash mash pash or.ash mt.in. Fg.my
1 70 0 5 3 1 3 b, 2 3 3 2,75 22 45 5
2 25 0 15 2 1 3 3 3 3 3 25 29 16
3 50 0 15 1 3 2 1 2 1,6 1,625 21 45 23
4 70 5 30 1 4 1,5 1 1,5 1.5 1,375 20 51 22
5 80 10 40 2 2 2 1 1,5 5 1,5 26 56 26
6 80 0 50 1 4 1,6 i 1 1 1,126 22 45 35
7 80 20 55 1 4 1 1 1 1 1 28 71 34
8 80 5 40 2 4 1,6 1 1.5 1,5 1,375 23 77 44
9 80 10 60 1 4 1,5 1,6 1 1,5 1,375 22 51 40
10 80 0 35 2 3 1 1,6 2 1.5 1,5 11 50 18
11 70 5 50 1 4 1 1,6 1 1 1,125 25 56 38

Tsd 4 VAS: vizliel analog skala, Tsd 4 aofl: Aktif omuz fleksiyonu, Tsd 4 pofl: Pasif omuz fleksiyonu, Tsd 4 aoab:Aktif omuz abduksiyonu, Ted 4 poah:
pasif omuz abduksiyonu,Tsd 4 aoek:aktif omuz ekstansiyonu, Tsd 4 poek: pasif omuz ekstansiyonu, Tsd 4 adek: aktif dirsek ekstansiyonu,Tsd 4 abud:
aktif bilek ulnar deviasyonu, Tsd 4 pbud: pasif bilek ulnar deviasyonu, Tsd 4 abrd: aktif bilek radial deviasyonu, Tsd 4 pbrd: pasif bilek radial deviasyonu,
Tsd 4 abdf:aktif bilek dorsifieksiyonu, Tsd 4 pbdf:pasif bilek dorsifleksiyonu, Tsd 4 amek:aktif metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, Tsd 4 pmek: pasif
metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, Tsd 4 Hj.sk.: el hijyen skoru, Tsd 4 pr.sk.:parmak skoru, Tsd 4 dash:dirsek ashwort, Ted 4 bash:bilek ashwort,

Tsd 4 mash: metakarpofalangeal eklem ashworh, Tsd 4 pash:parmak ashwort, Tsd 4 or.ash:ortalama ashwort, Tsd 4 fho:fonksivonel bagimsizlik 6igiiti,
Tsd 4 Mt.in:motrisite indeksi, Tsd 4 Fg. My.:Fug! Meyer Skoru




Tablo 13 : Tedavi sonrasi onikinci haftada (Tsd 5) yapilan degerlendirme sonuglari

Hasta no Tsdb Tsdb aofl | Tsd5 pofl Tsd5 Tsdb Tsdb Tsdb Tsdb Ted8 Tsdb Tsdb Tsdb TsdS
VAS aoab poab aoek poek adek abud pbud abrd pbrd abdf

i 8 10 100 20 100 10 60 0 0 30 0 20 0
2 8 30 100 40 90 15 45 5 0 20 0 20 0
3 7 70 130 100 120 40 45 70 5 30 0 20 5
4 4 80 150 100 160 50 60 40 i0 30 0 20 10
5 4 80 180 100 180 35 40 100 5 30 0 20 80
6 4 126 180 116 180 50 60 65 5 30 18 20 60
7 2 110 180 110 180 50 55 55 20 30 15 20 90
8 8 130 180 100 180 40 50 125 5 30 0 20 65
9 5 140 160 120 160 45 50 55 10 30 5 20 60
10 6 20 150 60 170 30 50 70 0 30 0 20 5
11

Hasta no Tsdb Tsdb Tsdb Tsd5 Tsd5 Tsdb Tsd5 Tsdb Tsdb Tsdb Tsd5 fbo Tsdb Tedb

pbdf amek pmek Hj.Sk. pr.Sk. dash bash mash pash or.ash mt.in. Fg.my

1 70 0 5 4 0 3 2 3 3 2,75 22 45 5
2 10 0 0 3 1 3 3 3 3 3 25 29 16
3 50 0 10 2 2 3 1 2 2 2 21 45 22
4 70 5 20 2 1 1,5 1,5 2 2 1,75 20 51 21
5 80 5 20 2 1 2 1,5 1,5 2 1,76 26 56 21
6 80 0 50 1 4 1.5 1,5 1 2 1,5 21 45 35
7 80 20 55 1 4 1,5 1 1 1 1,126 28 71 34
8 80 5 40 2 4 1,5 15 1,5 1.5 1,6 23 77 44
9 80 5 40 1 3 2 1 1 1.5 1,375 22 51 37
10 60 0 15 2 1 2 1.5 2 1,5 175 11 50 10

11

Tsd 5 VAS: viziiel analog skala, Tsd 5 aofl: Aktif omuz fleksiyonu, Tsd 6 pofl: Pasif omuz fleksiyonu, Tsd 5 aoab:Aktif omuz abduksiyonu, Tsd 5 poab:
pasif omuz abduksiyonu,Tsd 5 aoek:aktif omuz ekstansiyonu,Tsd 5 poek: pasif omuz ekstansiyonu, Tsd 5 adek: aktif dirsek ekstansiyonu,Tsd 5 abud:
aktif bilek ulnar deviasyonu, Tsd 5 pbud: pasif bilek ulnar deviasyonu, Tsd 5 abrd: aktif bilek radial deviasyonu, Tsd § pbrd: pasif bilek radial deviasyonu,
Tsd 5 abdf:aktif bilek dorsifieksiyonu, Tsd 5 pbdf:pasif bilek dorsifleksiyonu, Tsd 5 amek:aktif metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu,Tsd 5 pmek:pasif
metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, Tsd 6 Hj.sk.: el hijyen skoru, Tsd 5 pr.sk.:parmak skoru, Tsd 5 dash:dirsek ashwort, Tsd 5 bash:bilek ashwort,

Tsd 5 mash: metakarpofalangeal eklem ashworh, Tsd 5 pash:parmak ashwort, Tsd 5 or.ash-ortalama ashwort, Tsd & fho:fonksiyonel bagimsiziik 6l¢iiti,
Tsd 5 Mt.In:motrisite indeksi, Tsd § Fg. My.:Fugl Meyer Skoru




Tablo 14: Tedavi sonrasi onaltinci haftada (Tsd 6) yapilan degerlendirme sonuglar

74

Hasta no Tsd6 Tsd6 aofl | Tsd6 pof] TsdB Tsd6 Tsd6 TsdB Tsdb Tsd6 Tsd6 Tsd6 Tsd6 Tsd6
VAS acab poab aoek poek adek abud pbud abrd pbrd abdf

1 8 10 130 20 120 10 60 0 0 28 0 18 0
2 8 30 100 40 100 15 45 0 0 20 0 20 0
3 7 70 135 100 120 40 45 50 0 30 0 20 5
4 3 80 150 100 150 50 60 30 5 30 0 20 5
5 4 80 180 100 180 35 40 50 5 30 0 20 75
6 4 110 180 115 180 50 60 70 5 30 18 20 50
7 4 110 180 110 180 40 50 50 20 30 15 20 80
8 8 120 180 110 180 40 50 1256 5 30 0 20 65
9 S 130 160 120 160 45 60 55 14 30 7 20 60
10 8 10 150 45 170 30 50 80 0 30 0 20 0
11

Hasta no Tsd6 TsdB Tsd6 Tsd6 Tsd6 Tsdb TsdB Tsd6 Tsd6 TsdB a TsdB {bd Tsd6 Tsd6

pbdf amek pmek Hj. Sk. pr.Sk. dash bash mash pash or.ash mit.in. Fg.my

1 45 0 0 4 0 3 3 3 4 3,25 22 45 5
2 0 0 0 4 0 3 4 4 3 3,5 25 29 13
3 50 Q 5 2 3 3 1,5 3 2 2,375 21 45 21
4 70 5 10 2 1 15 1.5 2 2 1,75 20 51 20
5 60 5 20 3 0 3 2 2 2,25 23 56 18
6 80 0 45 1 4 1,5 1,5 1 2 1,5 21 40 35
7 80 10 55 1 4 15 1 1 1 1,125 28 71 31
8 80 5 40 2 4 1,5 1.5 1,5 2 1,625 23 77 44
9 80 5 30 1 3 2 1 1 1.5 1,375 22 77 37
50 30 0 10 3 1 2 2 2 2 2 " 50 10
11

Ted 6 VAS: viziiel analog skala, Tsd 6 aofl: Aktif omuz fleksiyonu, Tsd 6 pofl: Pasif omuz fleksiyonu, Tsd & aoab:Aktif omuz abduksiyonu, Tsd 6 poab:
pasif omuz abduksiyonu, Tsd 6aoek:aktif omuz ekstansiyonu,Tsd 6 poek: pasif omuz ekstansiyonu, Tsd 6 adek: aklif dirsek ekstansiyonu,Tsd 6 abud: aktif
bilek ulnar deviasyonu, Tsd 6 pbud: pasif bilek ulnar deviasyonu, Tsd 6 abrd: aktif bilek radial deviasyonu, Tsd 6 pbrd: pasif bilek radial deviasyonu,
Ted 6 abdf:aktif bilek dorsifieksiyonu, Tsd 6 pbdfpasif bilek dorsifieksiyonu, Tsd 6 amek: aktif metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, Tsd 6 pmek:pasif
metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu, Tsd 6 Hj.sk.: el hijyen skoru, Tsd 6 pr.sk..parmak skoru, Tsd 6 dash dirsek ashwort, Tsd 6 bash:bilek ashwort,

Tsd 6 mash: metakarpofalangeal eklem ashworh, Tsd 6 pash:parmak ashwort, Ted 6 or.ash-ortalama ashwort, Tsd 6 fbé fonksiyonel bagimsizlik ol¢utd,
Tsd 6 Mt.in:motrisite indeksi, Tsd 6 Fg. My :Fugl Meyer Skoru ‘



Asagidaki tabloda (ist ekstremite ve elin "Brunastrom Evrelemesi” yéniinden tedavi

éncesi, tedavi sonrasi 2.ayda ve tedavi sonrasi 4.ayda degerlendirme sonuglar
gorilmektedir.
UST EKSTREMITE EL
T6 Z.ay 4.ay To 2.3y 4.3y
Evre | Hs. Say. | Hs. Say. | Hs. Say. | Hs. Say. | Hs. Say. | Hs. Say.

i - - - - - -

2 1 1 i 2 i I

3 9 6 6 3 3 5

4 i 4 3 1 5 4

5 - - - - - -

6 - - - - - -

Table 15: Hastalann tist ekstremite ve el brunnstrom evrelemesi yoniinden dagilim

Dirsek, el bilek, metakarpofalangeal ve interfalangeal eklem fleksorierindeki spastisite
ayri ayn ve ortalama olarak ashworth skalasina gére degerlendiriimistir. Dirsek ashworth
degerinde tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi alti degerlendirmenin ¢oklu karsilastinimasinda
istatistiksel elde edilmistir (p=0.0019, p<0.05).Tedawi

degeriendirmelerin tedavi 6ncesi ile ikili karsilastinimasinda 5.glinden baglayip 12 haftaya

azalma S0Nrast

anlamit
kadar devam eden anlamii azaima eide edilmistir .

El bilek fleksorlerindeki spastisitede de ¢oklu karsilastirmalarda istatistiksel anlamb
azalma elde edilmistir (p=0.0001,p<0.05). Ikili kargilastirmalarda ise 5.giinden baslayip
16.haftaya kadar devam eden anlamli azaima elde edilmistir (Tablo 16).

Coklu karsilastirmada anlamli bulunan (p<0.05) degerlerin tedavi sonras ile ikili

karsilastirmasinda diizeltiimis p degeri (p’=0.005/6=0.0083) kullamlmstir. (BONFERRONI
CORRECTION) (102).

1
L



Dirsek Ashworth

El bilek Ashworth

To-Tsd 1(5.gin)

p’=0.0051, p’<0.0083

p’=0.0051, p’<0.0083

To-Tsd 2(2.hit.)

p’=0.0051, p’<0.0083

p’=0.0051, p’<0.0083

To-Tsd 3{(4.hit.)

p’=0.0051, p'<0.0083

p’=0.0051, p’<0.0083

To-Tsd 4(3 hft.)

p’=0.0051, p’<0.0083

p’=0.0033, p’<0.0083

To-Tsd S(12.hft.)

p’=0.0277, p’ >0.0083

p’=0.0051, p’<0.0083

T6-Tsd 6(16.ht.)

p’=0.0431, p’ >0.0083

p’=0.0117, p” >0.0083

Tablo 16:Tedavi sonrasi dirsek ve el bilek ashworth degerlerinin tedavi Oncesi ile

karsilastirmast

Tedavi oncesi ve tedavi sonrasi metakarpofalangeal eklem fleksorlerindeki bulunan
ashworth degerlerinin coklu karsilastiniimasinda istatistiksel anlamli azalma elde edilmistir
(p=0.0006,p<0.05) Interfalangeal eklem fleksérlerindeki ashworth degerlerinin goklu
kargilastirdmasinda da istatistiksel anlamli azalma elde edilmistir (p=0.000,p<0.05). Tedavi
sonrast degerlerin tedavi Oncesi ile ikili karsilastinlmasinda ise her ikisinde de 5.giinden
baslayip 2.hafta.4 hatta ve 8 hafta devam eden istatistiksel anlamli azalma eide edilmistir
(Tablo 17).Ortalama ashworth degerine bakildiginda ise tim deZerlendirmelerin ¢oklu
karsiastirdmasmda (p=0.00, p<0.03) ve tedavi sonrasi degerlerin tedavi oncesi ile ikili
karsilastinimasinda istatistiksel anlamii azalma elde edilmistir. ikili karsidastrmalardaki
anlamli azalma 5. ginden baslayip 16.haftada da devam etmektedir(Tablo 18) Grafik 2°de
degerlendirilen tim eklemierdeki ashworth degerlenn ortalamaianmin ayn ayn degisimleri,

grafik 3’de ise ortaiama ashworth degerinin degisimi goralmektedir.

Interfalangeal eklem
0°=0.0051, p’<0.0083

Metakarpofalangeal ekiem

To-Tsd 1(5.gun)

p’=0.0051, p’<0.0083

T6-Tsd 2(2.ht1.)

p’=0.0051, p’<0.0083

p’=0.0051, p’<0.0083

To-Tsd 3(4.hit.)

p’=0.0051, p’<0.0083

p’=0.0051, p’<0.0083

To-Tsd 4(8.ht.)

p’=0.0051, p’<0.0083

p’=0.0077, p’<0.0083

To-Tsd S(12 hit.)

p’=0.0117, p’ >0.0083

p’=0.0180, p’ >0.0083

To-Tsd 6(16.hit.)

p’=0.0180, p” >0.0083

p=0.0277, p’ >0.0083

Tablo 17:Tedavi sonrasinda metakarpofalangeal ekiem ve interfalangeal eklem ashworth

degerlerinin tedavi 6ncesi ile karsiastinimasi
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Grafik 2:Tedavi Oncesi ve sonrasi ortalama dirsek, el bilek, metakarpofalangeal eklem ve

parmak fleksorlerindeki ashworth skalast degerlerinin degisimi

B Crt.Ashw.
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Grafik 3:Ortalama ashwort skoru degerlerinin tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlendirmelerde

degisimi
T6-Tsd 1(5.gun) p’=0.0033, p’<0.0083
T6-Tsd 2(2.hit ) p’=0.0033, p’<0.0083
To-Tsd 3(4.hft.) p’=0.0033, p’<0.0083
To-Tsd 4(8.hft) p’=0.0033, p’<0.0083
To-Tsd 5(12.hft.) p’=0.0051, p’<0.0083
To-Tsd 6(16.hit.) p’=0.0051, p’<0.0083

Tablo 18:Tedavi sonrast ortalama ashworth degerlerinin tedavi 6ncesi ile karsidastinimas:

Hastalar tedavi Oncesindeki ve sonrasindaki degerlendirmelerde eklem hareketleri
sirasindaki agn ve zorlanma agisindan " Viziiel Analog Skala "(VAS) ile sorguland:. Tedavi
sonrasindaki degeriendirmelerde elde edilen degisim istatistiksel olarak aniamii idi (p=0.00,

p<0.05). Birinci muayeneden itibaren VAS degerlerinde azalma elde edilmistir. Ancak



tedavi sonrasindaki degerlendirme sonuclan tek tek tedavi dncesi ile kargilastinidifinda
tedavi sonrast ikinci degerlendirmeden itibaren ( 2.hafia) istatistiksel anlamli azalma

saglanmugtic (Tabio 19). Grafik 4’de ortalama VAS degerlerinin degisimi goriiimektedir.

16 TsDt TsSD2 TsD3 TSD4 71305 TSDs

Grafik 4: Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrast ortalama VAS degerleri

To-Tsd 1(5.giin) p’=0.117 , p’ >0.0083

T6-Tsd 2(2.hit.) p’= 0.0033, p’< 0.0083
To6-Tsd 3(4 hft.) p’ =0.0033 , p’< 0.0083
To-Tsd 4(8 .hft.) p’ =0.0033 , p’< 0.0083
T6-Tsd 5(12.h11.) p’ =0.0051, p’< 0.0083
T6-Tsd 6(16.h11.) p’ =0.0051, p’< 0.0083

Tablo 19: Tedavi sonrasmdaki VAS degerlerinin tedavi ile karsilastirdmasi

Omuz ckieminin fleksiyon, abduksiyon ve ekstansiyonu goniometre ile akiuif ve pasif
olarak tim degeriendirmelerde olgtimistir Aktif omuz fleksiyonunda tedavi sonrasinda
istatistiksel anlamhi degisim eide edilmistir (p=0.0001, p<0.05). Birinci degerlendirmede elde
edilen aktif omuz fleksivonu artist istatistiksel olarak anlamii degilken diger bes
degeriendirmede tedavi Oncesi ile kargdagtuildiginda aniamit dizeime elde edilmistir
" (Tablo 20). Pasif omuz fleksiyonu olgiimierinde istatistiksel anlamh degisim elde
edilememistir(p=0.2410, P>0.05). Grafik 5’de ortalama aktif ve pasif omuz fleksivonu

degerlerinin degisimi gortilmektedir.
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Grafik 5:Tedavi oncesi ve sonrasi ortalama aktif ve pasif omuz fleksivonu degerlerinin

degigimi.
To-Tsd 1(5.giin) p’=0.0180, p’> 0.0083
To-Tsd 2(2.hft.) p’=0.0077, p’< 0.0083
To-Tsd 3(4.h1t.) p’=0.0051, p’< 0.0083
To-Tsd 4 (8.hft.) p’=0.0051 , p’< 0.0083
To-Tsd 5(12.h1) p’=0.0077, p’< 0.0083
T6-Tsd 6(16.hit.) | p’=0.0077, p’< 0.0083

Tablo 20:Tedavi éncesi ve tedavi sonrasi aktif omuz fleksivonu degerlerinin karsilastiriimas:

Aktif omuz abduksiyonu Sigimlen tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli artig
gdstermustir (p=0.0017, p<0.05). Ancak bu anlamh fark tedavi sonrasindaki olgiimler tek
tek tedavi Oncesi ile karsilastinldiginda 2.,3. ve 4. degerlendirmede elde ediimistir
(Tablo 21). Pasif omuz abduksiyonu odlgtmlerinden eclde edilen tim degerlerin
karsilastinlmasinda istatistiksel anlaml: artis elde edilememistir (p=0.3836, p>0.05). Grafik

6’da ortalama aktif ve pasif omuz abduksiyonu dlgiimierindeki degisim goriilmektedir.
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Grafik 6:Tedavi 6ncesi ve sonrast ortalama aktif ve pasif omuz abduksiyonu degerlerinin

degisini
To -Tsd 1(5.gin) p=0.0117,p > 0.0083
Té -Tsd 2(2.hit.) p’=0.0051, p’ < 0.0083
To -Tsd 3(4.hft.) p’=0.0077 , p’ < 0.0083
To -Tsd 4(8.hft.) p’=0.0077 , p’ < 0.0083
To -Tsd 5(12.ht.) p’=0.0152, p’ > 0.0083
To -Tsd 6(16.hft.) p’=0.0109 , p’ > 0.0083

Tablo 21: Tedavi sonrasinda elde edilen aktif omuz abduksiyonu degerlerinin tedavi éncesi

ile karsilagtirimast

Aktif omuz ckstansiyonu oOl¢iimlerinde tedavi sonrasindaki degisimier istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0.0052, p<0.03).Tek tek karsilastirma yapildiinda tedavi oncesi ile
tedavi sonrasi 2.hafta, 4.hafta ve 8 hafta degerleri tedavi éncesine gére anlamii bulunmugtur.
Pasif omuz ekstansiyonu olglmlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlambi bulunmustur
(p=0.0374, p<0.05). Ancak tedavi sonrasindaki degerler tek tek tedavi oncesi ile
karsilastinidiginda 2.hafta ve 4 hafta oSlgimlerinde baglangica goére anlamli artis elde
edilmistir. Tablo 22’de tedavi sonrasi elde edilen aktif ve pasif cmuz ekstansiyonu
degerierinin tedavi 6ncesi ile karsilastirimast gorilmektedir. Grafik 7°de ortalama aktif ve

pasif omuz ekstansivonu degerlerinin degisimt gériilmektedir.
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Grafik 7:Tedavi oncesi ve sonrast ortalama aktif ve pasif omuz ekstansiyonu degerlerinin

degisimi

Aktif Omuz Ekstansiyonu Pasif Omuz Ekstansiyonu

To-Tsd 1(5.gln)

p’=0.0117, p’> 0.0083

p’=00117 , p’> 0.0083

To-Tsd 2(2.hit.)

p’=0.0051, p’< 0.0083

p'=0.0051 , p’< 0.0083

T6-Tsd 3(4.hft.)

p’=0.0051 , p’< 0.0083

p’=0.0144  p’> 0.0083

To-Tsd 4(8 hit.)

p’=0.0051 , p’< 0.0083

p’=0.0077, p’< 0.0083

To-Tsd 5(12.hft.)

p’=0.0117 , p’> 0.0083

p'=0.0506, p’> 0.0083

To-Tsd 6(16.hft.)

p’=0.0180 , p’> 0.0083

p’=0.500, p’> 0.0083

Tablo 22:Ortalama aktif ve pasif omuz ekstansiyonu degerlerinin tedavi oncesi ile

karsilastiriimasi

Dirsekte yanlizea aktif ekstansiyon degerinin degisgimi  degerlendiriimustir. Tedavi dncesi
ve sonrast degerlendirmelerin ¢oklu karsiastirmasinda istatistiksel olarak anlamii akuf dirsek
ekstansivonu  artist  oldugu bulunmustur  (p=0.0025, p<0.05). Tedavi . sonrasindaki
degerlendirmeler tek tek tedavi oncesi ile kargilastinidiginda 2.hafta, 4.hafta ve 8. haftada
tedavi Oncesine gore anlamb artis tespit edilmistir(Tablo 23). Grafik 8’de ortalama aktif

dirsek ekstansiyonu degerlerindeki degisim gortlmektedir.
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Grafik 8:Tedavi 6ncest ve sonrast ortalama dirsek ekstansivonunun degisimi

To-Tsd 1(5.gun)

p’=0.0180, p'> 0.0083

To-Tsd 2(2.hft)

p’=0.0077 , p’< 0.0083

To-Tsd 3(4.hit.)

p’=0.0077 , p"< 0.0083

To-Tsd 4(8.hft.)

p =0.0077, p’< 0.0083

To-Tsd 5(12.hft.) | p’=0.0117, p’> 0.0083
To-Tsd 6(16.hft.) | p’=0.0277 , p’> 0.0083
Tablo 23: Aktif dirsek ekstansiyonu degerlerinin tedavi Oncesi ve sonrasi degerlerinin

karsilastirimast

Aktif bilek ulnar deviasyonunun tedavi oncest ve tedavi sonrasi degerlerinin ¢oklu
karsiastirmasinda istatistiksel olarak anlamis artis elde edilmistir (p=0.0083, p< 0.05). Fakat
tedevi sonrasi degerlendirmelerin tedavi ncest ile ikili karsilagtirmasinin higbirinde p’ degert
0.0083 den kiigtik olmamustir {( Tablo 24). Pasif bilek ulnar deviasyonu 6lglimlerinin tedavi
dncesi ve tedavi sonrast alti degeriendirmesinin ¢oklu karsilastinimasinda  istatistiksel
anlamli fark elde edilmistir(p=0.0004, p<0.05). Bu anlambiik tedavi sonrast besinci giinde
vapilan birinci degeriendirmeden itibaren eide edilmistir (Tablo 24). Grafik 9°da ortalama

aktif ve pasif bilek ulnar deviasyonu degerlerinin degisimi gortlmektedir.

Aktif bilek ulnar deviasyonu | Pasif bilek ulnar devisyonu

To-Tsd 1(5.gun)

p’=0.3173, p’> 0.0083

p"=0.0051, p’< 0.0083

To-Tsd 2(2.hft.)

p’=0.0117, p’> 0.0083

p’=0.0033, p’< 0.0083

To-Tsd 3(4.bit.)

p’=0.0117, p’> 0.0083

p’=0.0033, p’< 0.0083

To-Tsd 4(3.hit.)

p’=0.0117, p’> 0.0083

p'=0.0051, p’< 0.0083

T5-Tsd 5(12.hft.)

p’=0.0180, p’> 0.0083

p’=0.0077, p’< 0.0083

To-Tsd 6(16.h1.) |

p’=0.0277, p’> 0.0083

p’=0.0077, p’< 0.0083

Tablo 24:Tedavi sonrast eide edilen aktif ve pasif bilek ulnar deviasyonu degerierinin tedavi

oncest ile karsilastirilmas:
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Grafik 9 : Tedavi oncesi ve sonrast ortalama bilek aktif ve pasif ulnar deviasyon degerlerinin

degisimi

Aktif bilek radial deviasyonu olgimierinde tedavi sonrasinda elde edilen degerler
istatistiksel olarak anlamii bulunmanmustir (p=0.5866, p>0.05).Pasif bilek radial deviasyonu
dletimlerinde ise tedavi sonrasi degerler ile tedavi oncesindeki degerier arasinda yapilan
coklu karsilagtirmada istatistiksel anlamli fark elde edilmistir (p=0.0012, p<0.05) Tedavi
sonrasi degerleri tek tek tedavi dncest dlgimie karsilastinidiginda sonuctaki anlamii artisin
5. giinden baglayarak tam degerlendirmelerde saglandigi gorilmustiir{Tablo 25).Grafik

10°da ortalama aktif ve pasif bilek radial deviasyonu dlgtimlerinin degisimi goriilmektedir.
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Grafik 10:Tedavi éncesi ve sonrasi ortalama aktif ve pasif bilek radial deviasyon degerlerinin

degisimi



To-Tsd 1(5.gin) 0'=0.0077, p'< 0.0083

To-Tsd 2(2.hft.) p’=0.0051, p’< 0.0083
To-Tsd 3(4.hft) p’=0.0051, p’< 0.0083
To-Tsd 4(8.hft.) p’=0.0051, p’< 0.0083

To-Tsd 5(12.hft) | p’=0.0077, p'< 0.0083
To-Tsd 6(16.h11) p’=0.0077, p’< 0.0083
Tablo 25: Tedavi sonrasi dlgiilen pasif bilek radial deviasyonu degerierinin tedavi oncesi ile

karsilastirdmasi

Aktif bilek dorsifleksiyonunun degisimi tedavi oncesindeki ve sonrasindaki degerlerin
¢oklu kargilastirmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.0016, p<0.05). Tedavi
dncesi ile tedavi sonras: degerlerin ikili karsilastirmas: yapidiginda ise 4.hafta ve 8 haftadaki
fark istatistiksel clarak anlaml bulunmustur (Tablo 26). Pasif bilek dorsifleksiyonunda
tedavi sonrasinda olusan degisimler anlamh bulunmustur (p=0.0003, p<0.05) (Tablo26)

.Grafik 11°de ortalama akiif ve pasif el bilek dorsifleksiyonu degisimi goriimektedir.
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Grafik 11:Tedavi Oncesi ve sonrasi aktif ve pasif biiek dorsifieksiyon degerlerinin degisimi

Aktif bilek dorsifleksivonu | Pasif bilek dorsifleksivonu

To-Tsd 1(5.gin) p'=0.0180, p’ >0.0083 p’=0.0033, p’<0.0083
To-Tsd 2(2.hit.) p’=0.0117, p’ >0.0083 p’=0.0033, p’<0.0083
To-Tsd 3(4.hit.) p’=0.0077, p’<0.0083 p’=0.0033, p’<0.0083
To-Tsd 4(3.hit.) p’=0 0077, p’<0.0083 | p'=0.0033, p'<0.0083
To-Tsd 5(12.hit) | p=0.0117.p’ >0.0083 p’=0.0051, p’<0.0083
To-Tsd 6(16.hft.) | p'=0.0180. p’ >0.0083 p’=0.0209, p’>0.0083

Tablo 26: Tedavi sonrast olgiilen aktif ve pasif bilek dorsifleksiyon degerlerinin tedavi

dncesi ile karsilastirilmasi
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Aktif metakarpofalangeal ekiem ekstansiyonunda tedavi sonrasinda elde edilen degisim
istatistiksel olarak anlamlt bulunmamistur (p=0.1965, p>0.05). Pasif metakarpofalangeal
eklem ekstansiyonunda tedavi sonrasindaki degisimler anlamli bulunmustur (p=0.00,
p<0.05). Tedavi sonrasindaki degerlendirmelerin tedavi oncesi ile ikili karsilagtinimasinda
16.hafta disinda elde edilen fark istatistiksel olarak anlamlt bulunmustur (Tablo 27).Grafik
12°de ortalama aktif ve pasif metakarpofalangeal eklem ekstansiyonundaki degisimler

gorulmektedir.
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Grafik 12.Tedavi 6ncest ve sonrast aktif ve pasif metakarpofalangeal eklem ekstansivon

degerlerinin degigimi

To-Tsd 1(S.gtin) p’=0.0051, p’<0.0083
To-Tsd 2(2.htt.) p’=0.0033, p’<0.0083
T6-Tsd 3(4.hit.) p’=0.0033, p’<0.0083
T6-Tsd 4(8.hit) p’=0.0033, p"<0.0083
To-Tsd 5(12.hf1.) p’=0.0077, p’< 0.0083
To-Tsd 6(16.hit.) p’=0.0277, p’ >0.0083

Tablo 27: Tedavi sonrasi metakarpofalangeal ekiem ckstansivonu degerlerinin tedavi 6ncesi
ile karsiagtiriimas:

El hijyen skorunda tedavi sonrasinda tedavi oncesi ile karsilastimildiginda istatistiksel
anlamlt fark elde edilmistir (p=0.0004, p<0.05). Tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi
degerlendirmelerin ikili karsiastinimasinda 5.gin, 2.hafta, 4.hafta ve 8 haftada anlamh
diizelme elde edilmistir(Tablo 28). Grafik 13°de ortalama el hijven skoru degerienindeki

degisim gérilmektedir.
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Grafik 13:Tedavi oncesi ve sonrast degerlendirmelerde el hijyen skoru degerlerinin degisimi

| To-Tsd 1(5.giin) p’=0.0051, p’<0.0083
To6-Tsd 2(2.hit) p’=0.0051, p’<0.0083
To-Tsd 3(4.hit.) p’=0.0051, p’<0.0083
T6-Tsd 4(8 hit) p’=0.0051, p’<0.0083
To-Tsd 5(12.hit) p’=0.0117, p’ >0.0083
| To-Tsd 6(16.htt) | p’=0.0277, p’ >0.0083

Tablo 28:Tedavi sonrasinda el hijyen skorunda elde edilen degisimleri tedavi oncest ile

karsiastiriimast

Parmak pozisyon skorunda tedavi sonrasi degerlerin tedavi oncesi ile g¢oklu
carsilastiriimasinda istatistiksel anlambi degisim elde edilmigtir (p=0.0001,p<0.05). Tedavi
sonrasindaki degerlerin tedavi Oncesi ile ikili kargiastinimasinda 12 hafta ve 16.hafla
haricinde istatistiksel anlaml: fark elde edilmistir (Tablo 29). Grafik 14’°de ortalama parmak

pozisvon skoru degisimieri géraimektedir.
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Gratik 14:Tedavi dncesi ve sonras: degerlendirmelerde parmak pozisyon skorunun degisimi
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To-Tsd 1(5.gun)

p’=0.0051, p’<0.0083

T5-Tsd 2(2.ht)

p’=0.0051, p’<0.0083

To6-Tsd 3(4.hit.)

p’=0.0051, p’<0.0083

To-Tsd 4(8.hi.)

p’=0.0051, p’<0.0083

To-Tsd 5(12.hi1.)

p’=0.03, p’ >0.0033

To-Tsd 6(16.hit)

p’=0.0502, p’ >0.0083

Tablo 29: Tedavi sonrast parmak pozisyon skoru degerlerinin tedavi dncesi ile

karsilastiriimast

FBO skorunda tedavi sonrasinda elde edilen deger istatistiksel olarak anlamh

bulunmamistir (p=0.8864, p>0.05) Morsite indeksinde de tedavi sonrasinda elde edilen

degisim istatistiksel olarak anlaml bulunmamustir (p=0.6902, p>0.05).Grafik15’de ortalama

FBO skorunun degisimi ve grafik 16’de ise ortalama motrisite indeks degerlerinin degisimi

gorilmektedir.
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Grafik 15:Tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlendirmelerde ortalama FBO’Ui degerlerinin

dedisimi
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Fugl-Mever skorunda elde edilen degisim tedavi ncesi degerler ile sonrast degerlerin
coklu karsilastirilmasinda istatistiksel anlamii olarak artmustir (p=0.0003, p<0.05).Tedavi
sonrasi degerlendirmelerde elde edilen skorlarn tedavi dncesi ile ikili karsilastirmasinda ise
12. ve 16.hafta disinda istatistiksel olarak anlamli artis elde edilmistir (Tablo 30). Grafik

[ 7°de ortalama Fugl-Meyer skoru degisimi gorilmektedir.
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Grafik 17:Tedavi oncesi ve sonrast ortalama Fugl-Meyer skoru degerlerinin degisimi

To-Tsd 1(5.gun) p'=0.0077, p’<0.0083
To-Tsd 2(2.hit.) p’=0.0051, p’<0.0083
To-Tsd 3(4.hft.) p’=0.0051, p’<0.0083
To-Tsd 4(8.hf1.) 0’=0.0051, p'<0.0083
To-Tsd 5(12.hft.) p’=0.0117, p’ >0.0083
To-Tsd 6(16.0f%.) p’=0.0117, p’ >0.0083

Tablo 30: Tedavi sonrasi elde edilen Fugi-Meyer skorlarimn tedavi Oncesi ile

karsilastinimasi

Has‘talanﬁ tedavi sonrasinda spastisitede azalma ve fonksiyonel gelisim agisindan kisisel
degerlendirmeleri {0-4; 0-Baslangica gore kotilesme var, 4-Belirgin degisiklik var)
vapiimistic. Tedavi Gncesi tim hastada bu deger [(degisiklik yok) kabul edilmistir. Tedavi
sonrasinda vapilan alii de@erlendirmenin ¢oklu karsilastirmasinda istatistiksel aniamii
diizeime elde edilmistir (p=0.0268 | p < 0.05). Grafik 18’de tedavi sonrasinda ortalama

kisisel degerlendirme skoru degigimieri goriilmektedir.



T8D4  TSD35 TSD8

TSD 1 7802 TSD3

Grafik 18:Tedavi 6ncesi ve sonrasi ortalama kigisel degerlendirme skorlannin degisimi

Elde edilen bulgularin analizieri Ege Universitesi Miihendislik Fakultesi Bilgisayar
Miihendisligi Bolimii’de SSPS for Windows 6,0 paket program ile yapidi Kullamlan

yontemler ¢oklu karsilastirmalar igin Fredman -Two Way ANOVA ve ikili karsilastirmalar

icin Wilcoxon testidir.
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BOLUM V:TARTISMA:

SVO sonrasi hayatta kalan hastalarm buyik ¢ogunlugu hafiften ¢ok siddetliye kadar
degisebilen boyutlarda norolojik defisitlerle yasamlanm devam ettirmek zorunda
kalmaktadir. Serebrovaskuler hastalik sonrast olusan hemipleji inmede Snemii ve belirgin
fonksiyonel yetersizitk olusturan bir bulgu olmasina ragmen sensoriyal disfonksiyon, afazi
yada dizartri, gorme alam defektleri ve mental, entellektiiel problemler de fonksiyonel
vetersizligi oOnemii olgiide arttirmakta ve rehabilitasyon strecini olumsuz yonde
etkilemektedir (99).

Motor fonksiyonun gerive donmesi SVO sonrasi geneliikie itk 3-6 ay icinde
olmaktadir Ancak fonksiyonel iyilesmenin yillarca devam edebilecegini bildiren calismalar da
vardir(99,100).Serebrovaskiiler lezyonun lokalizasyonu ve boyutu baslangicta motor
fonksiyon derecesini belirlemesine ragmen, mevcut duysal bozukluklar da oldukga
onemlidir. Twittcel ve Corell iyilesmenin miktanimn direkt olarak SVO sonrasi dénemde
istemli hareketin baglamast i¢in gegen zamana bagh olduguna dikkati ¢ekmisier ve ilk iki
hafta i¢inde bir derece de olsa istemii el hareketi bulundugunda komplet iyilesmenin
olabilecegini séylemislerdir (6).

Tiptk olarak proksimaldeki fonksiyonel iyilesme distalden daha Once olmaktadic
{78,41,99.98). SVO sonrasi motor fonksiyonun geniye donisti belirli evreleri izieyerek olur.
Brunnstrom bu evreleri altiya , Bobath ise (c¢e aywrarak incelemektedir (100,36).
Brunnstrom’un evrelemesine gére ikinci donemde baslayan ve iiciinci dénemde maksimuma
ulasan spastisite dordiinct ve besinci donemlerde giderek azalmakta ve hasta giderek daha
karisik ve kombine hareket kaliplarini basarabilir hale gelmektedir (36). Bobath da
spastisitenin ortaya ¢ikmasina ve iyilesmesine bagli olarak tammianan flask donem, spastisite
donemi ve relatif iyilesme déneminden sdz eder. lyilesme sirecinde herhangi bir fazda
duraksama olabilir. Ust ekstremite flask kalabilir ya da sinerji paternierinin verini hicbir
zaman istemli izole hareketler aimayabiiir (42). Yine bu ivilesme dénemleri sirasinda olusan
spastisite rehabilitasvonu olumlu veya olumsuz etkileyen bir Gzellik olabiimektedir.
Spastisite ile ilgii tedavi yaklagimian belirlenmeden 6nce spastisitenin hastanin glinliik
vagamin olumiu ya da olumsuz etkileme potansiyeli belirlenmehdic. Boyvlece hastamin
fonksiyonlanini olumiu etkileyen (6rnegin ait ekstremite ekstansdr tonusunun  yiirlime,
ayakta durma sirasinda sagiadig: yarar gibi) spastisitenin ortadan kaldinlmasma calisiimamus
olur.
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Spastisite tedavisinde klasik olarak basamak tedavisi uvgulanmaktadir. Nosisepsiyon
kaynaklarimin elimine edilmesi , ariner enfeksiyonlar, trolitiazis, basing yaralari, derin ven
trombozu vb.gibi spastisiteyi arttiran nedenlerin ortadan kaldinimas: ve hasta ile ailesinin
egitimi ilk yapiimas: gereken seylerdir. Gunlik EHA’ S egzersizleri, germe egzersizleri,
uzun sureli lokal soguk uygulama ve sonrasinda yapilan germe egzersizieri , norofizyolojik
tedavi yakiasimlar, splintler, sen algilama, ortezler ve elektrik stimiilasyonu spastisitenin
azaltilmasinda kullanian diger fizik tedavi ve rehabilitasyon vaklasimiaridir. Bunlara ek
olarak oral antispastisiter ilaglar, sinir ve motor nokta biokay, intratekal medikasyon,
tenotomi, tendon uzatma, tendon transferi ve eklem flizyonian gibi ortopedik girisimler ile
periferal norektomi ,miyelotomi, rhizotomi, kordektomi kordotomi ve kauda equina
transekstyonu gibi nérosirurjik girisimler de diger tedavi yaklasimlanidir (78,68).

Spastisite tedavisinde motor nokta blogu i¢in botuiinum toksin kullanim ilk kez 1989
yilinda Das ve Park tarafindan bildiridmistir (32). Bu uygulamanin basarili sonu¢lanmasindan
sonra botulinum toksin A’nin gerek SVO’a (14,105,48,37,52,54,31) bagli, gerekse de
serebral palst (71,70,25,116,60), multiple skleroz (107,19,48), travinatik beyin varalanmast
(48,112), spinal sord yaralanmasi (24,93) gibi hastaliklarda gériilen spastisitenin tedavisinde
kullanimi giderek yayginlasmis ve basarih sonuclar elde edilmigtir.

Calismamuzin amaci fonksiyonu etkileyen , fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalarim
zorlastiran ve difer basamak tedavisi yaklasimlarina direncii spastisitesi olan  kronik
hemiparezili olgularda botulinum toksin A “mun rehabilitasyon programina, hastanin giinlitk
vasam aktivitelerine ve motor fonksiyonlarna olan etkisinin arastirilmasidir. Bu amagcla
spastik st ekstremitede m.biseps braki, m.fleksdr karpi radialis, m.fleksér karpi ulnaris,
m.fleksor digitorum profundus ve mtleksor digitorum siperfisialis kaslarna botulinum
toksin enjeksiyonu yapiimig ve hastalar dort ay strevle toksinin etkinligini degerlendirmek
icin izlenmislerdir.

Spastisitede botulinum toksin kullamim konusunda ilk ¢alisma olan Das ve Park’in
calismasinda SVO sonrasi gelisen Gst ekstremite spastisitesi olan alti hastada biseps, fleksor
karpi ulnaris ve fieksor karpi radialis kaslarina uygulama yapimstir. Bu ¢alisinada spastisite
Oswestry skalasina gore degerlendiriimis, ayrica goniometre ile el bilegi ve dirsekte aktif ve
pasif eklem hareket agikhign élgtmleri yapimustir. Hastalar ik ay ginlik, sonra Gi¢ ay

boyunca haftalik olarak degerlendiriimislerdir. Spastisitede belirgin azalma ,ekiem hareket
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acikhikiarinda artis vamnda Bartel skorianmda da baslangica gbre olumiu fark edilmistir.
12.haftada hastalarda elde edilen spastisite azalmas: devam etmistir (32).

Bhakta ve arkadaslari, SVO sonras: giddetli (st ekstremite spastisitesi olan 17 hastanin
biseps, fleksor digitorum profundus, fleksor digitorum stiperfisialis ve fleksér karpi ulnaris
kaslarindan uygun olanlara botulinum toksin A enjeksiyonu yapnuslardir. Hastalanin bir
kismunda Dysport (400-1000 [U), bir kisminda da Botox (100-200 [U) kullaminustir.
Degerlendirmede omuz, dirsek, el bilek ve parmakiarda pasif eklem hareket agikligi slgtimi,
biseps ve parmak fleksorleninde modifive ashwoth’a gore spastisite degerlendirilmesi, tist
ekstremitede istirahatte veya egzersiz sirasindaki agn degerlendirmest (VAS’a gore)
Jistirahatte ve maksimum parmak ekstansiyonunda parmak pozisyon skalast degerlendirmest,
barthel indeksi ve el hijyen skoru kullanilmustir. Bu parametrelerde 2 haftada baslayip 1-11
ay kadar devam eden bir diizelme saptamuslardir. Etkinin 11.aya kadar devam ettigi bir
hastada hastanin gayrethh bir sekilde diizenli egzersiz programina devamu iizerinde
duruimustur. Bu c¢alismada Dysport kullamian 11 hastadan birinde ve Botox kullamian 6
hastadan ikisinde tedavi sonrasinda fonksiyonel yarar elde edilememistir (14).

Simpson ve arkadaslan randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii ¢alismalarinda SVO
sonrasinda gelisen (st ekstremite spastisitesinde botulinum toksin A'min  etkinligini
arastirmuslardir. 39 hastada 75 IU, 150 IU, 300 IU botulitnum toksin veya plasebo biseps,
fleksor karpi radialis ve fleksor karpt ulnaris kaslarina enjekte edilmistir. Degerlendirmede
ashworth skalasi, hasta ve hekim global spastisite degerlendirme skalasi, fonksiyonel
bagimsizlik 6lciitl, Fugl-Mever skalasi, kendine bakim bagimhiik skalasi, fonksivon ve agrn
degerlendirmest, motor tonksivon skalasi, kavrama giicli ve kol ve 6n kol ¢evre dlglimlerine
bakifmistir. Enjeksiyon sonrasinda 2,4,6,10 ve 16 haftalarda yapilan degeriendirmelerde kas
tonusunda 300 [U botulinum toksin uygulanan grupta istatistiksel anlamii azalma elde
edilmistir. 75 TU ve 150 1U uygulanan gruplarda da tonus azalmas: olmasina ragmen bu
istatisiksel olarak anlaml bir degere ulasmanustir. Tonus azalmasindaki maksimum etki
2-6 haflalar arasinda gériilmiis, daha sonra giderek baslangic degerine donis olmustur.
300 TU ve 75 IU botulinum toksin uygulanan gruplanm hasta ve hekim global spastisite
degerlendirme skalasinda plasebo ile karsilagtinldiginda istatistiksel anlamii diizeime elde
edilmistir. FBO, Fugl-Meyer, kendi bakimda bafaimlihk skoru, fonksiyon ve agn

degerlendirilmesi ve motor fonksiyon skorunda botulinum toksin uygulanan gruplaria
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plasebo grubu arasinda istatistiksel anlamli fark elde edilmemistir. 16.haftada kas tonusu
baslangi¢ degerine donmiigtiir (105).

Grazko ve arkadaslan da cift kor, plasebo kontrollit bir caligmada rijidite ve spastisite
iizerinde botulinum toksin A etkinligini arastirmuglardir. Spastisitesi olan 12 hastada (SVO,
hastalifi, progresif supranitkleer palsi, kortikal bazal dejenerasyona bagl) uygulama
vapimustir. Spastisite grubunda 25-250 IU, rijidite grubunda ise 25-290 U botulinum toksin
kulanilmugtir. Rijidite grubunda ust ekstremite kaslarina, spastisite grubunda ise gerekli olan
{ist ve alt ekstremite kaslarina uygulama vapimustir. Sonugta spastisite grubundaki tim
hastalarda, njidite grubunda ise 8 hastanin 7’sinde kas tonusunda istatistiksel anlaml
azalmalar elde edilmistir (48).

Dunne ve arkadaslan st ve alt ekstremitede tedaviye direngli orta ya da siddeth
spastisitesi olan 40 hastanm (19 SVO, 6 heredofamilial spastik paraparezi, 4 multiple
skieroz, 3 Friedreich’c ataksisi, 2 hipoksik ansefalopati, 2 serebral palsi, 2 motor ndron
hastalids, 1 kafa travmasi, 1 spinal kord yaralanmasi) 13’Gine {ist , 27 sine alt ekstremiteye
botulinum toksin enjeksiyonu yapimstir. Ust ekstremitede ortalama 175 1U (70-170 ), ait
ekstremitede tek tarafl ise 221 [U (100-500 IU), iki tarafl ise 321 [U(190-610 [U) dozlari
uygulanmistir. Ashworth skalasi, spazm frekans skalas:, alt ekstremite aktif hareket skorlari,
alt ekstremite mobilite skorlarn, pasif eklem hareket agikhigi ve video ile yapilan
degerlendirmelerde istatistiksel anlamlt dizelmeler elde edilmistir. Aktif hareket agikhg
skorlaninda anlamb degisim elde edilmemistir. Bu calismada etkilerin baglama zamant 4.giin,
maksimum etki ortava ¢ikma siiresi 3. hafta ve ortalama etki stiresi 5.aydir (2-12 ay) (37).

Hesse ve arkadaslari terapiye direncli iist ekstremite spastisitesi olan 9 kronik
hemiparetik hastava giderek artan dozlarda (kiimiilatif 5-40 ng) botulinum toksin
uygulanusiardir. Hastalardan 47tne (1.grup) m.fleksor digitorum profundus ve m.fleksor
karpi ulnarise, 5’ine (2.grup) m.biseps braki, m.brakialis, m fleksor karpi ulnaris, m.fleksor
digitorum profundus ve stiperfisialise uygulama vapmuglardir. 1.grupta tik hastaya her kasa
5 ng ve son hastaya 17 ng., 2.grupta ilk hastaya toplam 20 ng ve son {ig hastava da 40 ng
uygulama yapmusiardir. Birinci grupta hicbir hastada etki elde edememisler, ikinci grupta ise
40 ng uygulama yapilan ii¢ hastada spastisitede 3.glinde baslayip 12 haftaya kadar devam

eden azalma eide etmislerdir. Eiki elde edilen hastalarda kendine bakim yeteneklerinde
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iyilegme saglanirken , selektif hareketier ya da bagimsizitkta herhangi bir diizelme olmamugtir

Yablon ve arkadaslan konservatif yontemlere dirench Gst ekstremite spastisitesi olan
akut va da kronik travmatik beyin varalanmali 21 hastada botulinum toksin A etkinligini
degeriendirmiglerdir . Hastalart 12 aydan kisa streli ise akut, uzun stireli ise kronik olarak
kabul etmisler ve el bilek ve parmak fleksorlerine botulinum toksin A enjeksiyonu
yapmuslardir. Uygulamalarda geneliikle 100-200 [U ilag kullanilms, maksimum total doz
300 1U° yi gegmemistir. Hem akut ve hem de kronik grupta el bilek EHA’1 ve modifive
ashwortha gore degerlendirilen spastisitede enjeksiyon sonrasi 2 ve 4 haftalarda istatistiksel
olarak anlamh diizelmeler elde ediimistir. Spastisitedeki azalmanin ortalama olarak 12 hafta
devam ettii saptanmustir (112).

Hesse ve arkadaslart 24 kronik hemiparezili SVO hastasinda siddetli alt ekstremite
spastisitesi i¢in baldir kaslarina (m.scleus, m.tibialis posterior ve m.gastroknemiusun iki
basina ) 100’er {initeden toplam 400 U botulinum toksin A uygulamuslar. Yiksek doz
uvgulamaya ragmen herhangi bir lokal veya sistemik yan etki gézlememislerdir. Hastalarda
kas tonusunda belirgin azaima ile yiriime yeteneginde diizelmeler elde edilmistir (56).

Cogrove ve arkadaslan serebral paisili cocuklarda siklikla spastisitenin neden oldugu
kaslarin anatomik uzunlukiarindaki degisikiiklerin normal longitudinal blyimeyi
engeliemesi nedeniyle spastik kaslara botulinum toksin uygulandiginda normal biyimenin
saglanmasina katkida bulunaca& disinmuislerdir. Bu amagla herediter spastik farelerde
botulinum toksin enjeksivonu yapmuslar ve olumiu sonuclar elde etmislerdir (27).

Botulinum toksin uygulamasinda etkinin genellikle 12-72 saatte basladig, 2-
6.haftalarda maksimuma ulastigi ve 3-6 ay kadar devam ettigi bildiriimektedir(24).
Cosgrove 105 serebral palsili ¢ocuktaki uygulamasinda 6-26 hafta devam eden etkiden s6z
edilmistir (28).

Kirazli ve arkadaslar, inme sonrasi gelisen spastik ayakta fenol blogu ve botulinum
toksinin etkilerini randomize, ¢ift kor bir calisma ile karsiastirmuslardir Hastalar va baldir
kaslarina 400 IU botulinum toksin enjeksiyonu ile va da 3 cc %5°Iik fenol ile tibial sinir
blokaji vapilarak tedavi edilmiglerdir. Dorsifleksiyon ashworth skorunda her iki grupta da
anlamh degisim saptanirken, eversiyon ashworth skorunda fenol grubunda anlamlt degisim
saptanmanmigtir. Hem botulinum toksin A hem de fenol blokajimn plantar fleksor

spastisitesinde etkili oldugu, ancak 2 ve 4.haftalarda botulinum toksin A grubundaki
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degisimierin daha anlamii oldugu, 8‘ ve 12.haftalarda ise iki grup arasinda anlamb fark
olmadig1 sonucuna vardmustir .Ancak perifenik sinirler yaygin olarak hem motor ve hem de
duysal lifler igerdiklerinden, periferik sinire fenol enjeksiyonu sonrasinda duyu kayiplarn,
kimyasal norit ve giddetli yanict agn gibi istenmeyen sonuglaria karsilasilabiimektedir(69).

Molteni ait ekstremite spastisitesi igin botulinum toksin uyguladigs 40 hastanin
% 80’inde fonksiyonel iyilesme gozlemis ve bu fonksiyonel iyilesmenin ortalama 9 ay devam
ettigini bildirmistir. Molteni’nin ¢aligmasinda enjeksiyondan sonraki 5 giin kaslann gerilmesi
amaciyla bandaj ile pozisyonlama uygulanuslardir (81).

Botulinum toksin kullamimi konusunda pek cok c¢alisma yaprmus olan Hesse ve
arkadaslan hemiparezili hastalarin alt ekstremite spastisitesinde etkinligi arttirmak amaciyla
botulinum toksin enjekstyonu ile kisa siireli elektrik stimilasyonunu kombine etmislerdir. Bu
calisma daha énce hayvan deneyierinde gosterilen botulinum toksin A’nin  etkisinin
arttirdmasinda  elektrik  stimtlasyonunun  etkili oldugu goOzleminden vyola ¢ikilarak
planlanmustir Elektrik stimiilasyonunun toksinin uptake hmzmm arttirdigi ve etkinin baslama
stresini kisaltti@i sonucuna vanimsgtir (53).

Hesse ve arkadaslarn randomize, plasebo kontrolli, ¢ift kor bir baska ¢alismalaninda da
kronik st ekstremite spastisitesinde botulinum toksin uygulamasinin elektrik stimtlasyonu
ile kombine edildiginde daha etkili olup olmadigint arastirmuslardir Botulinum toksin
enjeksivon sonrasinda U¢ gun boyunca ginde Gg kez yanm saat streli elektrik stimGiasyonu
uyguladiklan grupta spastisitede en belirgin azalmay elde etmislerdir (55).

Bhakta ve arkadaslarmin ¢alismasinda (14) bir hastada etkinin 11 ay kadar devam ettigi
bildirilmis ve bu da hastanin oldukga gayretii bir sekilde dézenii bir rehabilitasyon
programint uygulamasina baglanmustir.

Biz de olgulanmizi toplam 4 ay sirevie izledik ve bu siire icinde toplam yedi kez
degerlendirdik. Tedavi sonrasmnda 5.glinde yapilan ilk degerlendirmede spastisite skoriarnda
istatistiksel anlamli azalma elde edilmistir. Olguiarimizda maksimum etk 2 haftada olugmus,
bu 8 haftaya kadar devam etmis ve daha sonra giderek azalmustir. Sonuglanimuz literatir
verileriyle uvumiudur. Ayrica olgulanmiza uygulamadan sonraki iik  bir ay hastane
kosullarinda vogun bir rehabilitasyon program: da uvguladik ve daha sonra da hastalan
dizenli bir ev programim devam ettirme konusunda motive ettik ve her kontrelde de bunun
Gzerinde o6nemle durduk. Hastalanmuzin tiimii daha Once diizenli avaktan rehabilitasyon

programuna katilmiglar ve ev program egitimi almuslar ve bunu uvgulamaya ¢alisiyoriardi.
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Ancak spastisitenin siddetli olmas: hastalarin ev programlanini uygulamasint glclestiriyor ve
onlarin diizenli bir rehabilitasyon programi uygulamasini engelliyordu.

Olgularimizda Ust ekstremitede fleksor kas gruplarinda belirgin olan tipik spastisite
paterni hakim oldugundan dirsek, el biledi ve parmak fleksor kaslarna uygulama
yaptik.Ancak bir olgumuzda yanlizca biseps braki kasmna, bir olgumuzda da biseps braki
disindaki diger kaslara uygulama yapilmustir. [k olguda el bilegi ve parmak fleksorlerinde
oldukea tlimli spastisite vardi. Ikinci olguda da dirsekteki spastisite ¢ok iiimlt idi ve hasta
aktif dirsek ekstansiyonunu tam olarak bagsarabiliyordu. Bu nedenle bu iki hastada uygulama
yaptigimiz kas gruplanm simrfadik.

Uygulama yapilan Gst ekstremitede omuz, dirsek, el bilek ve metakarpofalangeal
eklemlerinde aktif ve pasif goniometrik eklem hareket agiklig: degeriendirmeleri yapilmustir,
Omuz ¢evresindeki kaslara enjeksivon yapimamasina ragmen aktif omuz fleksiyonu,
abduksivonu ve aktif ve pasif omuz ekstansiyonunda istatistiksel olarak anlamli EHA i3
artist olmugtur. Fleksiyondaki artigta m.biseps braki kasimn omuz fleksivonunun aksesuar
kast olmasindaki etkisinin yaninda, genel olarak omuz EHA’ligmmdaki bu artista toksinin
uzak etkilerinin ve uygulanan rehabilitasyon programminda rolt oldugu disiincesindeyiz.

Botulinum toksinin uzak etkilert;

a-Toksinin fasyal planiar arasindan lckal diffizyonla gegmesi (tortikolisde kullaniminda
oldugu gibi)

b-Sistemik etkiler seklinde agiklanabilir.
[nvitro galigmalarda sinir liflerinde botulinum toksinin retrograd aksonal transportu
gosterilmistir(14). Ayrica botulinum toksinin yanlizea néromuskuler kavsak tizerinde etkili
oimadigini, bazi etkilerinin kas igcigindeki gama motor noronlar fizerinden oldugunu iddia
eden yazarlar da vardir (44).

Literatiirdeki c¢aligmalarda tedaviye yanitsiz ve antikor olusumu bildirilen olgular
bulunmaktadir. Greene ve arkadaglan tortikolisli 559 hastanin 24 (inde % 4.3 oraninda
antikor olusumuna rastiamislardir (49). Siatkowski ve arkadaslar: % 57ve varan oranlarda
tedavive vamtsizhik bildirirken (104), Zuber ve arkadaslar 96 hastanin 3 {inde (% 3) antikor
gelisimi saptadilar. Bu hastalarin birinde tekrarlayan enjeksivonlarda elde edilen etkiniigin
giderek azaldig:, birinde ivilesmenin devam ettigi , Gglincli hastada da enjeksiyona hi¢ yamt
alinmadig: goriimustur (117). Jankowic ve Schwartz tedavi ettikleri 242 hastamn 37 sinde

antikor arastirmasi yapnuslar ve bu hastalar icinde tedaviye vanitsiz olan 14 hastanin 5’inde
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(%35,7) antikor olusumu bulmuslardir (60). Antikor olusumu olan hastalarda biyik Slctde
tedaviye yanitsizlik sorunu saptanmustir. Uygulanan doz, uygulama yaptlan nokta sayisi,
toksinin saklama ve tasmnma kosullanm gibi nedenlerde tedaviye yanitsizliktan sorumiu
olabilir. Biz botulinum toksin uygulamast yaptigimiz hastalarda tedavive yanitsizhk
saptamadik. Ancak hastalarimizda bu yapilan ik emjeksiyon oldugundan tekrariayan
enjeksiyonlarda belki de boyie bir sorunla karsilasiabilir.

Olgularimizda degeriendirilen eklemlerde aktif hareketlerde daha belirgin artis olmast
fonksiyonel kazang agisindan da dnemiidir.

Uygulama yaptiginuz kas gruplanmn distalinde spastisitenin azalmasi ile aktif ve pasif
EHAda arus elde ettik. Aktif dirsek ekstansiyonu, aktif ve pasif el bilek ulnar deviasyonu,
pasif radial deviasyonu, aktif ve pasif el bilek dorsifleksiyonu, pasif metakarpofalangeal
eklem ekstansiyonu dl¢iimlerinde elde edilen artis istatistiksel olarak anlambidir. Spastisitenin
azalmast ile EHA’da saglanan artis rehabilitasyon programinin basansim ve hastanin
programa uyumunu da arttirmustir.

Literatiirde inceledigimiz caligmalarda da aktif ve pasif EHA degerlendirmelerinde
diizelmeler elde edilmistir. Bhakta ve arkadaslarinin ¢aligmasinda pasif omuz, dirsek, el
bilegi EHA’nda (14), Dunne ve arkadaglanimn caligmasinda pasif EHA olctimlerinde (37),
Das ve Park aktif ve pasif el biiek ve dirsek EHA olctimierinde (32), Yabion ve arkadaglan
el bilek EHA nda(113), Dengler ve arkadasian da spastik ditsik ayagi olan hastalarin akuf
ve pasif ayak bilegt EHA nda (35) istatistiksel anlamli artis elde edilmigtir.

Hastalanimzda ekiem hareketleri sirasindaki agn ve zorlanma viziiel analog skala ile
degerlendirilmistir. Bu degerler tedavi oncesi ile karmilastinidiginda 2 haftadan itibaren
istatistiksel aniamii azalma elde edilmistir Bu sonug da spastisitedeki azalma ile birlikie
beklenen bir sonugtur.

Olgulanimizda fonksiyonel ve glinlik yasam aktiviteleri agisindan tedavinin etkisinin
degeriendirilmesi amaciyla el hijyen skoru, FBO, motrisite indeks, Fugl-Meyer skoru
kullamlmustir. El hijyen skorunda tedavi oncest ile karsilastinidiginda tedavi sonrasinda
istatistiksel olarak aniami diizelme elde edilmistir istirahatde degeriendirilen parmak
pozisyon skorunda da metakarpofalangeal ve interfalangeal eklemlerdeki spastisitenin
azalmasina paralel olarak anlamii dizelme elde edilmistir Bhakta ve arkadaslan da

¢aligmalaninda bu skorlart kullanmuslar ve benzer sonucu elde etmislerdir (32).



FBO’niin kendine bakim boliimiindeki ilk dort parametre {vemek yeme, kendine bakim,
yikanma, ast taraf giyimi) ve motrisite indekste tedavi éncesine gore artig elde edilmesine
ragmen bu istatistiksel anlamllik kazanmamustir. Fugi-Meyer motor fonksiyon skorunda
omuz, dirsek, el bilek ve elin degerlendiriimesi oldukga detaylhi olarak yapimaktadir
Olgularinizda bu fonksiyonel skorda tedavi sonrast 5.giinde spastisitedeki azalma baslayan
ve daha sonra aktif ekiem hareketlerinin artmasiyla devam eden bir artis elde edilmigtir. 12.
ve 16 haftadaki degerier tedavi oOncesi ile karsilastinidiginda istatistiksel anlamlilik elde
edilmemistir. Bu da spastisitenin tekrar artmaya baslamasina baghdir.

Hastalarimizin tedavi 6ncesinde ve takip boyunca 2 ve 4.aylarda Brunnstrom’a gore Gst
ekstremite ve elin degerlendirmesi yapimus ve tedavi sonrasinda hastalarin Brunnstrom
evrelemelerinde olumlu yonde degisimler elde edilmistir. Hastalarimizda ndérofizyolojik
acidan elde edilen bu iyilesme de dikkat ¢ekicidir.

Literatiirde genellikle uygulamalar EMG esliginde yapimustir. EMG kullammundan s6z
edilmeyen iki ¢alismaya rastladik (48,60). Bunlardan Gooch ve arkadaslarinin galismasinda
serebral palsili 3 olguda botulinum toksin uygulamasinin etkileri arastirinus (60), Grazko ve
arkadaslaninca vapilan diger ¢aligmada da botulinum toksinin spastisite ve rijidite tizerine
olan etkisi arastinlmustir (48). Bu ¢aligmalarin sonuglan da bizim galismamizda oldugu gibi
basanl olmugtur Biyitk kas gruplanna uygulama yapugumizdan ve spastik kas gruplarninin
lokalizasyonu daha kolay oldugundan uygulamalarimizda bir zorluk ile karsilasmadik.

Botulinum toksinin bilinen belirgin bir sistemik yan etkisi yoktur. Lokal eritem, ekimoz,
disfaji, parestezi ,sevirme, huzursuzluk gibi ciddi olmavan lokal gecici van etkilerden séz
ediimektedir. Olgularimizda herhangi bir lokal ya da sistemik yan etkiye rastlamadik. Biz de
botulinum toksin A’nin emnivetli bir tedavi yéntemi oldugu disiincesindeyiz.

Pahal: bir tedavi metodu clmasimin disinda botulinum toksin A tedavisi gerek SVO
gerekse diger nedenlere baglh spastisitenin tedavisinde etkili ve giivenilir bir yontemdir. Tek
uygulama ile 3-6 ay bazen daha da uzun stiren etkinin elde edilmesi nedeniyle uzun dénemde
ditstintldigiinde diger tedavi metodlarina direngli clgularda kullaniimast daha ekonomiktir.
Ayrica rehabilitasyon strecindeki hastalann kisisel olarak mutiu ve tedavi metodundan
memnun olmasimin saglanmasi da oldukca oOnemlidir ve yadsimamaz. Elde ettigimiz
sonuglann 151 altinda bu tedavi metodunu uygun olan olgulanmizda kullanmaya ve

uvgulama alanlarimizi arttirmaya devam etme diisiincesindeviz.
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BOLUM VI:OZET:

En az 9 ay once gecirilmis serebrovaskiiler olaya bagh hemiparezisi ve fonksiyonel
kisitlanma ile rehabilitasyon programuna uyumu engelleyen spastisitesi olan 11 olgu
¢alismaya alindi. Ust ekstremitede dirsek, el bilek, metakarpofalangeal ve interfalangeal
eklem fleksorlerinden modifiye ashworth skalasina gore en az iki degerinde spastisitest
olan kas gruplarina botulinum toksin uygulandi. Degerlendirmelerde modifiye ashworth
skoru, aktif ve pasif eklem hareket acikliklar, Brunnstrom evrelemesi, Fugl-Meyer motor
fonksiyon degerlendirmesi, fonksiyonel bagimsizitk o6lgttli, motrisite indeksi, el hijyen
skoru ve istirahatte parmak pozisyon skoru kullanildi. Tedavi 6ncesinde, tedavi sonrasinda
5.giin, 2 hafta, 4 hafta, 8 hafta, 12 hafta ve 16.haftalarda bu parametreler kullamlarak
degerlendirmeler yapildi.

Ashworth skorunda tedavi sonrasinda 5.giinde baslayip 4.ayda devam eden
azalmanin bir sonucu olarak aktif omuz fleksiyonu, abduksivonu, aktif ve pasif omuz
ekstansiyonu, aktif dirsek ekstansiyonu, aktif ve pasif el bilek ulnar deviasyonu, pasif el
bilek radial deviasyonu, aktif ve pasif el bilek dorsifleksiyonu, pasif metakarpofalangeal
eklem ekstansiyonu Olglimierinde artma, eklem hareketleri sirasindaki agn ve zorlanmay
degerlendiren VAS skorlarinda, el hyjyen skorlarinda, parmak pozisyon skoru ve Fugl-
Mever skalasi ile motor fonksiyon degerlendirmelerinde istatistiksel olarak anlamli
diizeimeler ecide edilmistir. Fonksiyonel bagimsizhk 6lglitid ve motrisite indeksi
degerlendirmelerindeki diizelmeler ise istatistiksel olarak anlamb bulunmamigtir,

Botulinum toksin uygulamasi iie Ust ekstremite spastisitesinde belirgin bir azalma
saglamistur. Bu da hastanin rehabilitasyon programina uyumunda dizeime, giinlitk yasamda

kolaylasma ve fonksiyonel seviyede olumiu etkilere yol agrustir.
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